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ADA: American Diabetes Association. 
Acil-CoA: Acil-coenzima A. 
AGL: ácidos grasos libres. 
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BPEG: bajo peso para la edad gestacional. 
COR: curva de características operativas del receptor. 
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DCCT: Diabetes Control and Complications Trial. 
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HTA: hipertensión arterial. 
IC: intervalo de confianza. 
ICMJE: International Committee of Medical Journal Editors. 
IDF: International Diabetes Federation. 
IGF: insulin-like growth factor. 
IGFBP: insulin-like growth factor binding protein. 
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IMC: índice de masa corporal. 
IL: interleuquina. 
IOM: Institute of Medicine. 
IPF: índice ponderal fetal. 
IRS: insulin receptor substrate. 
ITG: intolerancia a la glucosa. 
LDL: lipoproteínas de baja densidad. 
NAD: nicotinamida adenina dinucleotido. 
NCEP-ATP: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel.  
NDDG: National Diabetes Data Group. 
NGSP:  National Glycohemoglobin Standardization Program. 
NLM: National Library of Medicine. 
OMS: Organización Mundial de la Salud. 
OR: odds ratio. 
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PAI: péptido activador del inhibidor del plasminógeno. 
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PDH: piruvato deshidrogenasa. 
PG: prostaglandina. 
PGI2: prostaciclina. 
PPAR: peroxisome proliferator-activated receptor. 
RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas al factor de riesgo. 
RN: recién nacido. 
RI: resistencia a insulina. 
RR: riesgo relativo. 
R2: cuadrado del coeficiente de determinación lineal. 
SEGO: Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia. 
SM: síndrome metabólico. 
SOG: sobrecarga oral de glucosa. 
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1. INTRODUCCIÓN  
 
1.1. Diabetes tipo 2 y obesidad 
 
 La diabetes tipo 2 (DM2) comenzó a desarrollarse como una verdadera 
pandemia en el pasado siglo. Asistimos en la actualidad a un debut cada vez 
más precoz o anterior a los 35 años.  
 
 En España se estima una prevalencia de diabetes de un 13,8% ajustada 
por edad y sexo. En torno a un 30% de los adultos cuentan con algún grado de 
intolerancia a la glucosa (1). La prevalencia de diabetes en mujeres en edad 
reproductiva está en torno a un 2,8% y alguna forma de intolerancia glucídica 
afecta a un 12,3% de este colectivo. La prevalencia aproximada de diabetes en 
el mundo fue de 285 millones (6,4%) en 2010 y se estima un aumento a 439 
millones (7,7%) de personas en 2030 según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS). La diabetes tipo 2 supone en torno al 90% de los casos y está 
aumentando tanto en los países desarrollados como en vías de desarrollo, con 
un incremento previsto mucho más marcado en estos últimos (2) tras la 
adopción del estilo de vida occidental. Va en paralelo el peso de la población. En 
el año 2005 la OMS cifró en 400 millones el número de obesos en el mundo con 
un incremento previsto a 700 millones en 2015. Los adultos con sobrepeso 
alcanzaron los 1,7 billones en 2005. En los países desarrollados, hoy los adultos 
con normopeso constituyen una minoría; se estima que entre el 24 y el 35% 
tiene obesidad y un 40% adicional tiene sobrepeso (3). La prevalencia de la 
obesidad en España está en torno al 14,5% en la población de 25 a 60 años y es 
más elevada (15,8%) en el colectivo femenino. El sobrepeso caracteriza al 39% 
de la población de 25 a 60 años y se estima en un 32% de las españolas. En 
concreto, la prevalencia de obesidad en mujeres en edad reproductiva se cifra 
en el 8%  y el sobrepeso afecta al 26% (4). 
 
 La DM2 y la diabetes gestacional (DG), ésta última antesala de la DM2 
que se da en el embarazo,  transcurren sobre el trasfondo de la edad y otros 
aspectos constitucionales y genéticos. Sin embargo, y aunque el paso del 
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tiempo y la condición genética se consideren ineluctables, el principal 
predisponente de diabetes, e in crescendo, es la obesidad. Tal vez la disglucosis 
asociada a la edad sea favorecida, al menos en parte, por la obesidad adquirida. 
De hecho, la participación del medio ambiente puede condicionar el desarrollo 
de diabetes en mayor medida que los imponderables; cuanto menos, la 
intervención sobre factores tales como el estilo de vida ha diferido o evitado la 
aparición de diabetes tipo 2 de forma patente hasta en un 58% de los casos (5, 
6).  
 
 La homeostasis de la glucosa se encuentra alterada a diferentes niveles 
afluentes de la diabetes tipo 2. El mantenimiento del equilibrio depende de una 
secreción adecuada de insulina y de una conservada sensibilidad tisular a la 
captación de glucosa que median la insulina y la propia glucemia a través de 
vías diferenciales en cada tejido. El efecto combinado de la insulinemia y la 
glucemia se traduce en tres mecanismos acoplados: el estímulo de la captación 
de glucosa por los tejidos hepáticos y gastrointestinales; el estímulo de la 
captación de glucosa por tejidos periféricos, principalmente el músculo 
esquelético; y la supresión de la producción hepática de glucosa. El desarrollo 
de DM2 se basa en un conocido y demostrado “triunvirato” constituido por: la 
resistencia a la insulina en músculo esquelético, hígado y adipocito; el 
incremento de la producción hepática de glucosa, en relación directa con la 
resistencia a insulina (RI); y defectos de la secreción de insulina que inhabilitan 
la compensación requerida por la célula β pancreática (7, 8). 
 
 La normal relación entre la glucemia basal (GB) y la insulinemia conforma 
una curva en U invertida que se conoce como “curva de Starling pancreática”, de 
modo que si la glucemia sobrepasa los 140 mg/dl, se sobrepasa la capacidad de 
compensación de la célula beta pancreática y comienza a descender la 
concentración de insulina de forma abrupta. En este momento se inicia una 
mayor producción hepática de glucosa, que es la principal determinante de la 
glucemia basal (9).  
 
 Cuando la tolerancia a la glucosa normal progresa a intolerancia, en su 
comienzo suelen acompañar un incremento marcado tanto de la insulinemia 
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basal como de la estimulada por glucosa y una disminución simultánea de la 
sensibilidad a insulina. Debemos puntualizar, sin embargo, que la intolerancia a 
la glucosa no se desarrolla sin un defecto concomitante de la secreción 
insulínica (10-17). En este sentido la primera fase o temprana de secreción 
insulínica durante la sobrecarga oral (0-30’) e intravenosa (0-10’) de glucosa se 
reduce en la mayoría de los pacientes con DM2 y glucemias basales superiores 
a 110-120 mg/dl (8). El hecho nos llevaría a plantear una alteración genética 
inamovible en el origen. Sin embargo, el control metabólico estrecho en parte 
restablece la primera fase de respuesta insulínica (18, 19). Por el contrario, el 
ascenso de glucemia basal se sigue de un progresivo descenso de la 
insulinemia (20). Todo ello muestra que el defecto secretor es al menos en parte 
adquirido y secundario a las conocidas glucotoxicidad (21) y lipotoxicidad (22) 
como veremos a continuación.  
 
 En el páncreas del adulto se da una continua renovación de células β. El 
delicado balance entre la replicación y apoptosis celular se ve influido por 
factores genéticos, pero también por las adquiridas gluco y lipotoxicidad (figura 
1). Además de la reversibilidad de la disfunción que deriva de la normoglucemia, 
se ha demostrados que la exposición prolongada de la célula beta a altas 
concentraciones de glucosa altera la transcripción del gen de la insulina y 
conlleva un decremento de su síntesis y secreción, por diversos mecanismos 
(21). La lipotoxicidad es otro factor adquirido que contribuye al deterioro de la 
célula beta. Si bien la exposición corta a incrementos de ácidos grasos libres 
(AGL) es fisiológica y estimula la secreción de insulina, sin embargo la 
exposición crónica a altos niveles de AGL inhibe la secreción de insulina por la 
vía metabólica denominada “círculo de Randle”, en el cual el incremento de la β-
oxidación lipídica produce un estado de reducción, con aumento de nicotinamida 
adenina dinucleotido (NAD) en su forma reducida (NADH) e inhibición 
subsiguiente de la enzima piruvato deshidrogenada (PDH) entre otros 
mecanismos que interrumpen la glucolisis. La glucolisis y subsiguiente oxidación 
del piruvato en el ciclo de Krebs son la fuente de adenosín trifosfato (ATP) 
necesario para estimular la secreción de insulina, y por tanto la exposición 
crónica a elevados AGL va a inhibir la secreción de insulina. De modo adicional, 
los ácidos grasos libres de cadena larga transformados en derivados acil-
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coenzima A (acil-CoA) al inicio de la β-oxidación constituyen un estímulo 
proinflamatorio visible en el incremento de citoquinas y entre ellas la 
interleuquina (IL) 1 y el factor de necrosis tumoral (TNF) α, sustancias que de 
por sí alteran la función tanto de la insulina como de la célula beta pancreática 
favoreciendo además su apoptosis.  
 
 Si la lipotoxicidad genera disfunción y déficit de insulina, la propia 
resistencia a la misma es copartícipe de una mayor lipolisis por quedar mermada 
la función lipogénica de la insulina. La lipolisis acentuada constituye el cuarto 
componente de la conjunción de disfunción beta pancreática, resistencia a 
insulina muscular y resistencia hepática que subyacen a la etiopatogenia de la 
DM2.  
 
Hemos mencionado que la resistencia a la insulina, primera fase de la 
patogénesis en la mayoría de los casos, puede tener su origen, entre otros, tanto 
en la genética como en condicionantes adquiridos que la perpetúen. Destaca la 
obesidad como favorecedor de insulin-resistencia. DeFronzo (8) constató un 
grado de resistencia a insulina en sujetos con DM2 normopeso que fue similar al 
de obesos con tolerancia glucídica preservada, aunque sólo en los obesos se 
dio una hiperinsulinemia compensadora en cuantía suficiente para mantener la 
tolerancia a la glucosa. Cuando obesidad y diabetes confluyeron en el mismo 
individuo, la disponibilidad de glucosa fue similar a la de los grupos 
mencionados, si bien la gravedad de la disglucosis fue mayor en aquellos con 
mayor hipoinsulinemia relativa. Característica de la obesidad es, por tanto, la 
resistencia a la insulina, compartida con la primera fase de la historia natural de 
la DM2, la cual deriva en intolerancia glucídica solamente en aquellos individuos 
que manifiestan un defecto secretor, bien heredado o bien adquirido a través de 
la glucolipotoxicidad, a su vez asociada a la propia resistencia a insulina como 
hemos pincelado. Por añadidura, la obesidad contribuye a esa glucolipotoxicidad 
por mecanismos adicionales a la resistencia a insulina. Un factor clave es el 
incremento de la lipolisis. Tanto los pacientes con DM2 como los obesos 
acumulan triglicéridos en el músculo e hígado que se encuentran en un 
recambio constante. La β-oxidación acelerada genera metabolitos como el acil-
CoA, que hemos visto colaboran a la resistencia a insulina y al déficit secretor. 
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La energía que en forma de ATP se obtiene de la β-oxidación, e inhibida la 
glucolisis, va a derivar en mayor gluconeogénesis y producción hepática de 
glucosa. En concreto, el acil-CoA estimula de forma directa la piruvato 
carboxilasa, enzima limitante del proceso, así como la glucosa-6-fosfatasa, 
limitante de la liberación de glucosa por el hepatocito. Los efectos de los AGL 
sobre la señalización de la insulina y la producción de glucosa se dan en 
concierto con un incremento de glucagón, una mayor sensibilidad hepática a 
glucagón y un incremento de la captación hepática de precursores de 
gluconeogénesis.  
 
 En el abanico de fenómenos ligados a resistencia a insulina, la expansión 
del adipocito emerge como centro del riesgo cardiometabólico. La obesidad y, en 
la mayor parte de los casos, la DM2 cuentan con la expansión de la masa grasa 
abdominal o visceral, donde se da una alta actividad lipolítica favorecida por la 
especial resistencia a insulina que caracteriza a ese adipocito (23, 24). Aunque 
el conocimiento al respecto es incipiente, se han implicado alteraciones de la 
transducción de la señal insulínica, por ejemplo a través del llamado Cbl, 
cosustrato de la actividad tirosín-quinasa propia del receptor de insulina que es 
necesario para estimular la translocación de transportadores de glucosa tipo 
GLUT-4 a la membrana celular (25, 26). En síntesis, los AGL derivados y 
circulantes en plasma junto al contenido celular de triglicéridos y acil-CoA en el 
compartimento graso abdominal, hepático y adipocitario, en mayor medida que 
en el músculo, predisponen a la disglucosis y conforman un espectro de riesgo 
denominado síndrome metabólico (SM).  
 
 Cabe considerar un nuevo enfoque del binomio obesidad-
insulinorresistencia desde el ángulo neuroendocrino que, a través de la doble 
respuesta del sistema nervioso autónomo y el eje hipotálamo-hipofisario-adrenal, 
regula la respuesta al estrés. La activación sostenida del sistema nervioso 
simpático se confirmó tras detectar niveles elevados de noradrenalina o sus 
metabolitos en sujetos con obesidad abdominal (27-29). Lo cual, a su vez, 
amplifica la movilización de AGL. Asimismo se encontró una secreción elevada 
de cortisol en sujetos con síndrome metabólico (28), hormona lipolítica y 
estimulante del apetito. Y es que la activación del sistema nervioso autónomo va 
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de la mano de la respuesta hipotálamo-hipófiso-adrenal, eje cuya regulación 
depende del estímulo adrenérgico entre otros. La activación adrenal mantenida 
se sigue de un incremento de cortisol y un disbalance de esteroides sexuales, a 
favor de andrógenos en la mujer, así como déficit de hormona de crecimiento, 
disrupciones endocrinas cuyo denominador común es la resistencia a insulina y 
predisposición a diabetes. Otros componentes del SM, como es la hipertensión, 
en cierta medida pueden justificarse por la hiperactividad adrenérgica, cortical 
adrenal y también hormonal del adipocito; en concreto y a modo de ejemplo la 
leptina, reguladora del depósito graso y la saciedad, y elevada en la obesidad, 
participa de la regulación presora vascular vía sistema nervioso autónomo (30).  
 


























 Así pues, la doble activación simpático-adrenal, redundante en la esfera 
psicosocial y habituada a la sobrealimentación y al sedentarismo entre otros, 
favorece la expansión lipídica y adipocitaria, hipótesis que hoy prima en la base 
de la resistencia a insulina y SM. Tal vez la disposición, origen u ascendente de 
la constelación de riesgo provenga, en alguna medida, de la mujer con DG. 
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1.2. Diabetes gestacional y peso excesivo materno 
 
 La diabetes gestacional afecta al 8,8% de las mujeres en nuestro país 
(31) y se cifra en un 10,7% en el entorno de la Comunidad de Madrid (32).   
 
 El término “diabetes gestacional” hace referencia a toda diabetes mellitus 
diagnosticada por primera vez durante el embarazo, independientemente de la 
necesidad de tratar con insulina, grado del trastorno metabólico o de su 
persistencia una vez finalizado el mismo (33).  
  
 En relación con la diabetes tipo 2, diversas aproximaciones a la génesis 
de la diabetes gestacional coinciden en la doble atribución de su patogénesis a 
la resistencia a la insulina, fisiológica hasta un grado en la gestación, y a la 
disfunción subyacente de la célula β pancreática por otra parte. Por ello la DG se 
considera, como hemos reseñado, una forma latente de DM2 manifiesta bajo la 
demanda metabólica exacerbada del embarazo.  
 
 La resistencia a la insulina es clave para asegurar la circulación de 
nutrientes hacia la unidad fetoplacentaria. Promovida y no compensada en el 
contexto de la DG, la hiperglucemia que resulta va a incrementar el aporte de 
glucosa al feto. Ésta fue la base de Pedersen cuando postuló que la 
hiperglucemia materna y fetal resultante fuesen la causa de la hipertrofia de los 
islotes fetales que deriva en el hiperinsulinismo y éste, a su vez, en el 
sobrecrecimiento fetal (34). Más que una hipótesis, hoy podemos considerar que 
Pedersen y sus antecesores fundamentaron la teoría explicativa del crecimiento 
fetal propio de la diabetes, avalada con posterioridad en múltiples 
investigaciones (35, 36), y a la vez puerta de un entramado metabólico cuya 
comprensión está por consolidar.  
 
 La prevalencia en ascenso de la DG es un reflejo del incremento ponderal 
en nuestro entorno. En la gestante, el peso excesivo condiciona una mayor 
frecuencia de DG, con una incidencia de 1,8 a 6,5 veces mayor en el sobrepeso 
que en el normopeso, y de 1,4 a 20 veces superior en caso de obesidad (37).  
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 La pieza clave que concatena este desorden metabólico es la resistencia 
a la insulina, que hemos destacado en la base de la diabetes, y que prevalece 
asimismo en el ambiente interno de la gestante obesa. En la obesa, de forma 
breve, el aumento de resistencia a insulina va a sobrepasar el dintel del 50-60% 
fisiológico, con el subsiguiente incremento del estrés metabólico (38). El 
adipocito materno, lugar donde se expresa la resistencia a insulina propia de la 
obesidad, es hiperactivado por la mayor circulación de sustratos energéticos, 
principalmente triglicéridos y ácidos grasos, los cuales van a acumularse en 
exceso. En consonancia, el adipocito activado produce citoquinas por vías 
cruzadas entre la resistencia a insulina y la inmunogenicidad. Hemos visto que, 
entre otros, el adipocito genera IL 6 y TNF alfa, la primera de efecto sistémico y 
la segunda de mayor acción local. Ello justificaría, al menos en parte, la 
subinflamación adscrita a la obesidad. Entre los marcadores de la respuesta 
inflamatoria se han detectado niveles crecientes de péptido inhibidor del 
activador del plasminógeno (PAI) 1, proteína C reactiva (PCR) y asimismo 
decrecientes de adiponectina; a su vez, estos marcadores guardan correlación 
con la glucemia materna, el índice de masa corporal (IMC) materno y el péptido 
C fetal (39). La sobrecarga de sustratos energéticos y la inflamación se traducen 
en cambios posreceptor que dificultan la acción de la insulina. De este modo la 
obesidad se establece como vía primordial que condiciona o facilita el desarrollo 
de diabetes gestacional.  
 
 Por tanto DG y obesidad suelen ir de la mano, cuestión a tener en cuenta 
por ser ambas preludio de complicaciones obstétricas, neonatales y de nuevos 
casos de diabetes tipo 2, obesidad y síndrome metabólico en las mujeres tras el 
parto.  
 
1.3. Repercusiones de la diabetes gestacional y del peso excesivo materno 
en el embarazo y el posparto  
 
 Durante las décadas 1960-80 la mortalidad materna ligada a todo tipo de 
diabetes era 10 veces superior a la general y, al mismo tiempo, prevenible en la 
mayoría de los casos (40). Tanto la diabetes como la obesidad se asocian a 
trastornos hipertensivos del embarazo e incremento de las cesáreas, aparición 
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de malformaciones congénitas (41) y sobrecrecimiento fetal (42). Propias de la 
diabetes gestacional (figura 2) son complicaciones inmediatas en el recién 
nacido (RN) como son el RN de peso elevado para la edad gestacional (PEEG) 
y la hipoglucemia. Se ha reseñado un mayor riesgo de distrés respiratorio e 
hiperbilirrubinemia ligado a la DG (12), así como mayores tasas de mortalidad 
perinatal que en la población general (43). A medio y largo plazo, la alteración 
metabólica parece no finalizar con la gestación. El seguimiento prospectivo del 
estudio irlandés ATLANTIC-DIP mostró que el 10,6% y el 6,4% de las mujeres 
con DG tuvieron glucemia basal alterada (GBA) y/o intolerancia a la glucosa 
(ITG) y diabetes tipo 2 en la primera revisión 12 semanas tras el parto, frente a 
menos del 1% del total tras gestaciones con normoglucemia (44). La tendencia a  
disglucosis permanece  y es marcada durante los cinco primeros años posparto 
y continúa a más largo plazo. 
 
Figura 2. Complicaciones fetales, neonatales y maternas posparto ligadas a la 













































































 Cuando la DG no era tratada, las cifras de macrosomía ascendían al 30-
44% (45). Si el diagnóstico de DG implica riesgos asociados y conocidos (42), 
hoy sabemos que, en efecto, el tratamiento intensivo de la DG previene la 
aparición de preeclampsia y de sobrecrecimiento fetal, y supone más inducción 
de partos pero no un incremento de las cesáreas (46). Estudios de intervención 
constataron dichos decrementos de los trastornos hipertensivos del embarazo, 
cesáreas, del peso fetal, masa grasa, peso elevado para la edad gestacional y 
distocia de hombros (47), así como del riesgo de complicaciones perinatales 
medido por un cómputo que incluyó sobrecrecimiento, distocia de hombros o 
traumatismo y mortalidad (48). 
 
 La medida del riesgo viene en parte dada por la gravedad de la DG al 
diagnóstico. La clasificación de White modificada por Freinkel (49, 50) otorgó 
especial relevancia a la glucemia basal de la curva y así definió las categorías 
A1 para GB < 105 mg/dl y A2 para GB ≥ 105 mg/dl. Las categorías superiores de 
White correspondieron a diabetes pregestacional (DPG). Si bien de forma 
indirecta, la estimación de la gravedad glucémica puede hacerse a partir de 
variables diferentes a la GB como son la cuantificación de la resistencia a 
insulina o la necesidad de tratamiento insulínico.  
 
  El control glucémico durante la gestación es un factor de adicional 
interés. Su relevancia es conocida en la diabetes pregestacional, como lo es la 
validez de su medición a través de la hemoglobina glicada A1c (A1c) que, sin 
embargo, aún no ha sido reconocida en la DG (51, 52). La A1c es una medida 
derivada de la glucemia promedio durante los 2-4 meses previos a su 
determinación; su cuantía refleja en mayor medida la glucemia de las 4-6 
semanas previas al análisis. Si bien informa en retrospectiva, no da a conocer el 
control diario puntual. El valor de hemoglobina glicada desciende durante la 
gestación debido a un mayor recambio eritrocitario y a un componente dilucional 
(53), y por ello el intervalo de referencia estándar de normalidad no es aplicable 
a la situación de embarazo. Se desconoce de hecho el valor de normalidad 
idóneo en la DG. Aproximaciones exiguas en la literatura describieron valores 
elevados de A1c en la DG con respecto a la gestación normal sin mayor 
concreción, así como su correlación significativa con el peso fetal (54, 55) que 
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otros (56) no encontraron. En cualquier caso, la A1c es una medida de control 
glucémico consistente y precisa (57) en un marco poblacional. La 
comparabilidad de su medición entre distintas poblaciones es asimismo factible 
entre la mayor parte de los laboratorios por estar adscritos a la calibración 
certificada del National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP). 
 
Si ahondamos más allá de la influencia glucémica, compleja en sus 
diversas perspectivas, es posible que otros factores sean relevantes en el 
desarrollo de la gestación y el neonato. El neonato PEEG se ha definido como el 
resultado más directo de la DG. Sin embargo, y es paradójico, con cierta 
frecuencia aún asistimos al nacimiento de un niño de peso elevado de una mujer 
cuya diabetes ha sido bien controlada. Entre los factores que puedan ser de 
importancia adicional, es reconocido el papel de la obesidad sobre el perfil de 
crecimiento fetal y sobre otras consecuencias ligadas a la diabetes. 
 
 Centrándonos en la obesidad materna, las dificultades mecánicas que 
implica se extienden a la gestación a modo de mayor riesgo perioperatorio (58). 
Se ha estimado un coste del cuidado prenatal multiplicado por 5,4-16,2 en 
mujeres con sobrepeso y obesidad (37). En Reino Unido se ha destacado que el 
50% de las muertes maternas ocurren en mujeres obesas (59). Por añadidura, la 
ganancia ponderal (GP) es una expansión de la obesidad en el embarazo que 
puede trascender.  
 
 La obesidad en sí comparte ciertos riesgos establecidos para la DG 
(figura 3). Hemos reseñado el de complicaciones hipertensivas del embarazo, 
cesárea y sobrecrecimiento fetal, con odds ratio en obesas cifradas entre 2 y 3 
para las dos primeras complicaciones y entre 1,5 y 2 para el crecimiento PEEG 
(60). De modo adicional, y aunque la ganancia ponderal ha sido menos 
evaluada, estudios que la contemplaron determinaron riesgos similares a los 
dados para la obesidad, en concreto para la preeclampsia, cesáreas y PEEG 
(61), objetivados sobre todo si se consideró un límite o punto de corte, debido a 
que, en general, pacientes más obesas tienen menor ganancia ponderal con la 
consecuente dilución del riesgo cuando se considera la GP neta. Es conveniente 
por ello considerar IMC y GP en conjunto.   
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La obesidad materna parece participar tanto del PEEG como de otras 
complicaciones neonatales, salvo las metabólicas agudas del parto (58), e 
incluidas las malformaciones congénitas y las mayores mortinatalidad y 
mortalidad neonatal en comparación con la población general (43). Tras el parto 
y con independencia de la DG, el IMC elevado previo a la gestación constituye 
un factor de riesgo de DM2 materna, con odds ratio (OR) a los diez años de 2,0 
y 2,6 asignados a sobrepeso y obesidad respectivamente (62).   
 
Los resultados mencionados han sido escasamente evaluados bajo el 
prisma de la ganancia ponderal durante la gestación. Recientemente el Institute 
of Medicine (IOM) norteamericano  ha actualizado las guías de ganancia 
ponderal durante el embarazo. Estas guías recomiendan un intervalo de 
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ganancia para cada intervalo de IMC previo a la gestación (tabla 1) (63, 64). La 
guía se sustenta en la revisión de los resultados, principalmente neonatales, de 
una cohorte de origen escandinavo y, de forma minoritaria, en la base de datos 
estadounidense National Maternal and Infant Health Survey (1988-1991). La 
evidencia derivada de estos estudios observacionales es moderada o débil, por 
lo que estas guías deben adoptarse con precaución (59). Por el momento, 
respecto a las guías de 1990 las actuales parecen asociarse a menores índices 
globales de crecimiento PEEG y, en el caso de mujeres con normo o infrapeso 
previo al embarazo, mayores tasas de bajo peso para la edad gestacional 
(BPEG). La realidad más inmediata derivada de su aplicación y de las anteriores 
(1990) ha sido la escasa consecución de los objetivos en la mayoría de las 
gestantes y, en particular, en aquellas con sobrepeso u obesidad (65-67).  
 
 En 94696 mujeres consideradas de peso normal (IMC 19,8-26 kg/m2) y de 
tolerancia hidrocarbonada no conocida, DeVader et al. (68) establecieron los 
riesgos ligados al exceso de GP (> 15,9 kg, IOM 1990). El 43% superaron la 
ganancia recomendada. Se obtuvo un riesgo asociado y significativo de 
preeclampsia (OR 1,88 IC 95% 1,74-2,04), cesáreas (OR 1,35 IC 95% 1,29-
1,40), PEEG (OR 2,43 IC 95% 2,3-2,56), desproporción cefalopélvica (OR 1,58 
IC 95% 1,44-1,75) y distrés (OR 1,11 IC 95% 1,06-1,19). De forma más reciente, 
el incremento del riesgo ligado a la GP se observó asimismo para la hipertensión 
arterial (HTA) gestacional (69), preeclampsia y cesáreas (70). El efecto de la GP 
se acentuó conforme aumentó el IMC inicial. Este efecto aditivo de IMC y GP se 
obtuvo para el mayor peso fetal en algunos estudios (65, 69, 71, 72) aunque no 
hay unanimidad que constate un efecto independiente (71). 
 
 La menor ganancia ponderal se acompañó de una reducción de 
resultados adversos en mujeres con sobrepeso u obesidad de la población 
general en otras series (73, 74). Nótese, en el marco de la DG, que en los 
estudios de intervención (46) es común una menor ganancia ponderal en el 
grupo tratado de forma intensiva, si bien desconocemos el impacto atribuible a la 
menor ganancia. Se ha sugerido una disminución de los trastornos hipertensivos 
(75-77), cesáreas (41, 46, 48) y PEEG (46) mediada por un menor incremento 
ponderal en obesas con y sin diabetes.  
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La interacción de los factores glucémicos y ponderales en su conjunto es 
apenas conocida en el contexto de la DG. En una visión panorámica sobre los 
resultados obstétricos, en primer lugar, se ha reiterado el influjo de las 
condiciones basales, glucémica y ponderal, maternas sobre el trastorno 
hipertensivo del embarazo (31, 41, 78-85). Y más exiguos son los datos que no 
han encontrado una influencia independiente de dichos parámetros basales (86, 
87). En relación con el objeto de esta tesis, es desconocido el efecto relativo que 
puedan tener los parámetros glucémico y ponderal iniciales cuando se 
consideran los ídem evolutivos de la gestación sobre el trastorno hipertensivo.  
 
Continuando con el resultado obstétrico, el incremento de las cesáreas 
ligado a la DG es un dato consistente (31, 40, 86, 88-92) y sensible, en cuanto a  
minimizado, cuando se trata la DG de modo intensivo en estudios de 
intervención (47, 48). Asimismo se ha descrito un efecto de la obesidad sobre el 
riesgo de cesárea en mujeres con DG (31, 93). En cuanto a la GP, Rosenberg 
(88) encontró un riesgo ligado a la ganancia ponderal excesiva e independiente 
de diagnosticar DG y de la obesidad materna, de acuerdo con otros (87, 94) y no 
así tras evaluar la GP neta (90). Algún estudio (95) menciona un efecto del IMC 
con independencia del control glucémico. Prevalece el desconocimiento acerca 
de la influencia relativa, en su conjunto, del grado /control glucémico y del grado 
/control ponderal sobre las cesáreas en mujeres con DG, en paralelo con la 
incertidumbre respecto al trastorno hipertensivo. 
 
Si nos referimos a la morbilidad neonatal, el incremento de peso medio 
fetal en las últimas décadas se ha relacionado con el aumento del peso materno, 
la incidencia de diabetes y la disminución del tabaquismo (96). En mayor o 
menor medida, en la macrosomía parecen influir factores de tipo genético 
maternos y fetales, la historia de macrosomía fetal, la alteración del metabolismo 
hidrocarbonado materno, el grado de resistencia a insulina, la trigliceridemia 
materna, el peso previo a la gestación y la ganancia ponderal (96-98). Se ha 
sugerido un papel de la insulinemia, IGF-I e IGF-II, el insulin growth factor 
binding protein-3 (IGFBP-3), la adiponectinemia, leptinemia, la inflamación 
crónica, la forma de la obesidad maternas (37, 99), la paridad, la historia 
obstétrica, la edad, la talla, la etnia, el hábito tabáquico y el estilo de vida; la 
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antropometría paterna, los triglicéridos y ácidos grasos fetales, el sexo y la edad 
gestacional (96, 97, 100, 101). 
 
  Por tanto el neonato, de algún modo, perpetúa los condicionantes de la 
madre. En un grado por determinar, el peso elevado neonatal es fruto de 
aquellos factores genéticos e ineludibles y a su vez, tal vez en gran medida, 
resulta de factores modificables  a priori destacando, entre estos últimos, la 
alteración del metabolismo hidrocarbonado, el peso materno pregestacional y la 
ganancia ponderal de la madre (96-99). Acerca del factor predominante, en la 
literatura de nuevo se enfatizan las circunstancias glucémica y ponderal basales 
de la mujer, con especial hincapié en el valor de la glucemia basal y del IMC 
materno (102-104). Destaca el efecto de la obesidad, mayor que el de la DG, en 
poblaciones con marcada prevalencia de la primera (37, 92, 105-108). Algún 
trabajo además ajusta por ganancia ponderal neta (102) y unos pocos (94, 109, 
110) contemplan un efecto de la GP excesiva considerando la gravedad de la 
DG y el IMC, aunque no así el control glucémico. Un único estudio (95) obtuvo 
un efecto independiente de la gravedad glucémica al diagnóstico, del control 
evolutivo según glucemia media, obesidad y GP neta.  
 
 Aunque, por fortuna, con menor frecuencia en nuestros días, un resultado 
adverso neonatal que, de modo adicional al peso elevado, se relaciona con la 
DG es la presentación de malformaciones congénitas. Una serie de estudios 
entre los años 1990-2005 asignó a la DG un riesgo ligeramente elevado de 
malformaciones (111). Se otorgó una especial relevancia a la GB (112, 113). 
Cabe la posibilidad de que gran parte de los casos se expliquen por una DM2 no 
diagnosticada de forma previa al embarazo, dado que la DG como tal acontece 
con posterioridad al periodo de organogénesis (114, 115). La obesidad, por otra 
parte, se ha relacionado con abortos (116) y malformaciones, en particular 
derivadas del tubo neural (117, 118). Un único estudio (119) mostró un efecto 
independiente de la glucemia (en el minuto 60 de la curva) y el IMC, no 
confirmado por otros (120, 121) salvo en el caso de aunarse DG y obesidad 
(112, 113, 116-129). Acerca de la mayor mortalidad perinatal en relación con los 
factores que estudiamos, la evidencia es aún menor que en el caso de las 
malformaciones. 
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 Complicaciones neonatales añadidas se han relacionado con la DG, entre 
ellas de tipo metabólico (hipoglucemia, hipocalcemia, poliglobulia, 
hiperbilirrubinemia) y otras como el distrés respiratorio, la sepsis y el 
traumatismo intraparto (42); la mayoría de éstas derivan de la macrosomía en 
frecuentes ocasiones (130). Se ha señalado la influencia no del control 
glucémico y única del IMC, tras ajustar por GP neta (131) que otros (132) 
atribuyeron a la glucemia basal y no a la glucemia media o bien a IMC y GP (87) 
independientemente de la presencia de DG. El análisis de Langer et al. (95), 
único que incluyó gravedad, control glucémico, obesidad y GP, resultó en un 
efecto independiente del tratamiento con insulina, glucemia media, obesidad y 
ganancia ponderal.  
 
 Una vez finalizada la gestación, el antecedente de DG supone un 
diferencial en el riesgo cardiometabólico materno respecto de la gestante 
normotolerante a la glucosa. Si bien cierta resistencia a la insulina es condición 
propia de la gestación, ésta es excesiva en presencia de DG y/u obesidad como 
hemos reseñado. La RI fisiológica acontece principalmente durante el tercer 
trimestre, con objeto de facilitar el gradiente de glucosa y la movilización de los 
depósitos grasos maternos y otros nutrientes hacia la unidad fetoplacentaria. La 
RI debería revertir en el posparto (133), cuanto menos en su grado fisiológico. A 
la mayor RI en la gestante con DG se añade, por otra parte, una disfunción 
secretora de insulina por la célula beta pancreática que se pone de relieve ante 
la demanda metabólica del embarazo. La obesidad no sólo exacerba la RI, como 
cabría esperar (134); también la disfunción secretora se acentúa en respuesta al 
mayor acúmulo de masa grasa (135-138). RI y disfunción secretora, en principio 
ambas reversibles, pueden persistir tras el parto en una proporción de mujeres 
(139-141) tal vez incrementada en función de la obesidad materna (142, 143). 
 
 La persistencia de la disglucosis materna tras la DG se contextualiza en la 
gravedad de la alteración glucídica durante la gestación, caracterizada de modos 
diversos (144-148) entre ellos la glucemia basal y el área bajo la curva al 
diagnóstico de DG. Dicha glucemia basal se ha relacionado con la disglucosis 
del posparto inmediato (140, 141, 147, 149-156) con mayor consistencia que el 
ABC (147, 151, 157, 158). Encontramos escasos resultados que nieguen la 
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relación de, en concreto, la DM2 establecida tras el parto con la gravedad de la 
DG previa, tanto considerada la GB (159, 160) como el ABC (161, 162). En 
cuanto al estado ponderal materno, apenas conocemos su nexo con la 
disglucosis posparto. La DM2 posparto se relaciona con la obesidad materna 
(62, 145, 147, 157-160, 163-167), si bien la influencia del peso materno genera 
contradicción (141, 151, 154-156, 168, 169) en mayor medida que la gravedad 
glucémica y, sobre todo, desde el punto de vista de la GP embarazo (154, 156, 
162, 163, 165, 170). La evaluación de la hemoglobina A1c ha sido muy somera, 
de resultados también contradictorios (141, 157, 171) y considerada más bien 
como una medición puntual y no evolutiva.  
 
 Aparte de la disglucosis, el riesgo cardiometabólico se define en función 
de la obesidad, su forma y/o la conjunción de otros factores constitutivos de 
síndrome metabólico. El también llamado síndrome “X” se asocia a la DG previa 
y a la obesidad de forma independiente (140, 172-174). La presencia conjunta 
de ambos factores multiplica el riesgo respecto a la población general (140, 172, 
174). Si bien se alude a la manifestación de enfermedad coronaria con mayor 
riesgo tras la DG (175), sin embargo la literatura no clarifica qué factores pueden 
dibujar el perfil de riesgo de la embarazada con DG. En este sentido algún 
análisis aislado (140) relaciona la GB de la curva con la hipertrigliceridemia, 
descenso de HDL y HTA posparto, tras ajustar por IMC materno. Escasas 
aproximaciones asocian la GB (140) e IMC materno (140, 172, 174) con el SM 
posparto. El grupo de Vohr (173) alertó sobre la concurrencia de SM tras la DG 
tanto en las madres como en los hijos.  
 
 La transmisión materno-filial del SM puede vislumbrarse de antemano en 
el peso elevado neonatal. Centrándonos de nuevo en el sobrecrecimiento fetal, 
paradigma de la DG, en el feto se pone de relieve el ámbito metabólico materno. 
También la obesidad participa de ese caldo de cultivo que propicia la disrupción 
metabólica fetal. En sangre de cordón umbilical se ha apreciado mayor 
resistencia a insulina, así como han sido evidentes un peso fetal y/o adiposidad 
elevados tras la exposición a diabetes gestacional y/u obesidad intraútero (43).  
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Básicamente, el feto recibe señales maternas en forma de nutrientes, 
hormonas y oxígeno. Los cambios derivados de la resistencia a insulina propia 
de toda gestante estructuran una unidad fetoplacentaria definida por el 
mencionado excedente de nutrientes. Contribuye a la resistencia a insulina la 
secreción placentaria de hormonas diabetógenas como el factor de crecimiento 
placentario, lactógeno, progesterona y cortisol. La resistencia a la insulina, y por 
ende el ambiente diabetógeno, se exacerba en la gestante obesa. Como ocurre 
en la madre, el amplio abastecimiento se refleja en el tejido graso fetal, que no 
en la masa magra. Al adipocito saturado en el feto contribuyen, en espejo, la 
mayor disponibilidad no sólo de glucosa sino también de lípidos, y en particular 
de ácidos grasos libres (AGL). La lipoproteín-lipasa fetal va a esterificar los AG 
en triglicéridos que se depositan en el adipocito y cuya fuente es diversa, a 
saber: la circulación directa, a su vez función de la trigliceridemia materna y la 
actividad lipoproteín-lipasa placentaria; lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL); la hiperglucemia, el transporte de glucosa y síntesis lipídica de novo vía 
sintetasa de ácidos grasos y acetil-coenzima A carboxilasa como enzimas 
limitantes y estimuladas por la hiperinsulinemia. Este ambiente metabólico 
podría anticipar el conjunto de alteraciones crónicas propias de la edad adulta, y 
que por ende no se manifiesten hasta décadas después en forma de obesidad, 
disglucosis, hipertensión y otros procesos de riesgo cardiometabólico.   
 
 Previa a la etapa adulta, consecuencia imparable de ese ambiente 
metabólico a medio plazo es la obesidad infantil. El Fith International Workshop-
Conference on Gestational Diabetes Mellitus advirtió del riesgo de obesidad 
infantil ligado a la DG y obesidad maternas (176). El 10% de los niños menores 
de 15 años son obesos en el mundo, ascendiendo en EEUU desde los años 80 y 
estabilizándose en 1999 la tasa de obesidad infantil en un 17%. El incremento 
llama la atención en países en vías de desarrollo, donde sigue siendo 
exponencial. En consecuencia, y del mismo modo que DG y obesidad se 
asocian a un peso neonatal elevado, ambos factores parecen tipificar el estado 
ponderal y la homeostasis glucídica del niño, adolescente y adulto (50, 114, 
177). Si nos circunscribimos a la gestante, alteraciones como la disglucosis, el 
depósito graso en exceso y la hipertensión gestacional, comunes a diabetes y 
obesidad, pueden interpretarse como un preludio o matriz de diabetes y 
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síndrome metabólico que por tanto se geste, al mismo tiempo, en la mujer y en 
la descendencia. 
 
En resumen, es lógico pensar que DM2 y obesidad, panorama constante 
en la madurez, tengan su simiente en la DG y el peso excesivo de las gestantes. 
Aunque la DG clásicamente se ha catalogado como de “menor riesgo” en 
comparación con la diabetes pregestacional, hoy son conocidas sus 
consecuencias de relevancia a corto, medio y largo plazo, en forma de 
complicaciones obstétricas, neonatales y maternas posparto.  La evidencia es, 
asimismo, creciente para la obesidad materna. La anticipación del riesgo y su 
ponderación en la gestante con DG es clave para adecuar la intervención en 
cada caso y de acuerdo con las circunstancias presentes. De perfilarse y 
definirse la actuación idónea para diferentes patrones y, en consecuencia, 
invertirse el previsible riesgo, la adversidad metabólica en las mujeres gestantes 
constituiría una oportunidad irrepetible para frenar la pandemia “diabesogénica” 
generada en la sociedad.  






















La diabetes gestacional (DG) es una forma de diabetes mellitus tipo 2 
(DM2) latente que se manifiesta en el embarazo. Si el principal factor de riesgo 
de DM2 es la obesidad, de modo análogo, el incremento progresivo de la 
incidencia de diabetes gestacional DG refleja, en alto grado, el creciente 
desarrollo de obesidad en mujeres en edad reproductiva. Favorecido por la 
resistencia a insulina propia de la gestación, exacerbada por un peso excesivo 
de la mujer, la DG expone una disfunción beta pancreática subyacente.  
 
Las variables glucémicas y ponderales de la mujer pueden influir, en su 
forma aislada, con diferentes, o con desconocidas, o con una agrupación de 
complicaciones del embarazo y posparto según las aproximaciones referidas 
con anterioridad. En la progresión del embarazo, tanto la DG como la obesidad 
previa a la gravidez condicionan el curso obstétrico. El desarrollo de hipertensión 
gestacional, preclampsia y una mayor frecuencia de cesáreas son las 
complicaciones obstétricas que destacan en relación con ambos trastornos 
metabólicos de la gestante. La influencia del control glucémico es desconocida y 
el efecto de la ganancia ponderal, cuestionado. 
 
El ambiente intrauterino del contexto se caracteriza por una 
sobreabundancia de nutrientes, originada en la doble vía de la DG y obesidad 
maternas. Se describe un riesgo de malformaciones congénitas y mortalidad 
perinatal ligado a ambos condicionantes. La consecuencia más inmediata y 
frecuente es, no cabe duda, el desarrollo de un peso fetal elevado. Factores 
relevantes sobre el peso elevado neonatal parecen ser la glucemia basal al 
diagnóstico de la DG y el índice de masa corporal (IMC) maternos, aunque tal 
vez influya el control glucémico y se apunta a un efecto de la ganancia ponderal 
de la madre. Debido a un peso elevado fetal es posible una distocia por 
desproporción feto-pélvica, que puede conllevar un traumatismo y la pérdida del 
bienestar fetal entre otros. Tras el parto, no es anecdótico que el neonato 
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presente alteraciones metabólicas; destaca la hipoglucemia y se asocian 
asimismo la hipocalcemia, hiperbilirrubinemia y poliglobulia secundarias a la 
hipoxia e inmadurez relativa. El neonato grande es más proclive a las 
metabolopatías agudas debido a su mayor insulinemia y porque, pese al mayor 
tamaño, es metabólicamente inmaduro cuanto menos a nivel hepático, 
paratiroideo y respiratorio. Cabe por tanto la persistencia de un distrés 
respiratorio neonatal, la intercurrencia de una sepsis y/o el ingreso en una 
unidad de cuidados críticos, consecuencias conocidas de la DG y, tal vez, 
aunque menos estudiadas, de la obesidad materna. La evolución de la glucemia 
y el peso en la gestante pueden suponer un riesgo añadido. 
 
Si bien se alude, con ingente énfasis, a la DG y obesidad maternas como 
simientes de la obesidad, DM2 y riesgo cardiometabólico precoces en la 
infancia, adolescencia y juventud, es bien sabido que, en la madre, la condición 
de DG previa supone un riesgo de DM2 y cardiometabólico adicional al de 
mujeres sin DG. Tras el parto, la reversibilidad de la resistencia a insulina y de la 
disfunción beta pancreática pudiera depender del peso materno. Prosigue un 
grado mayor de disrupción homeostática o disglucosis posparto, la cual se 
asocia con la gravedad de la DG al diagnóstico, aunque la influencia de otros 
parámetros glucémicos y ponderales está menos definida. En qué forma y 
medida participe, no sólo la glucemia, sino también el peso materno, sobre el 
grado de IMC, cintura, niveles lipídicos, tensión arterial y síndrome metabólico 













2. 2. HIPÓTESIS 
  
2.2.1. HIPÓTESIS CONCEPTUAL 
 
 En el contexto de la diabetes gestacional, la glucemia y/o el peso 
maternos pueden repercutir sobre el curso obstétrico en forma de trastornos 
hipertensivos de la gestante y un incremento de las cesáreas; sobre el neonato 
pueden traducirse en un peso elevado, malformaciones congénitas, mortalidad y 
complicaciones agudas al nacer como son la hipoglucemia, hipocalcemia, 
poliglobulia, hiperbilirrubinemia, poliglobulia, distrés respiratorio, sepsis y 
traumatismo del parto; asimismo glucemia y peso de la grávida pueden 
prolongar su efecto al posparto e influir el  metabolismo materno en diferentes 
ángulos: la resistencia a insulina y el déficit de su secreción, la disglucosis 
materna en grados variables, el peso y sus alteraciones, la cintura, los niveles de 
las fracciones lipídicas y de tensión arterial y la presencia de síndrome 
metabólico. La cuestión que se plantea es si la glucemia y/o el peso maternos se 
relacionan con cada una de estas complicaciones, y de ser así, en qué medida 
afectan al resultado de la gestación cuando se valoran con simultaneidad en 
mujeres con diabetes gestacional.  
 
 
2.2.2. HIPÓTESIS OPERATIVA 
 
 La glucemia, el peso materno y la evolución de ambos parámetros ejercen 
un efecto que puede ser independiente, y al menos aditivo, sobre varias 
complicaciones en el transcurso de la gestación, el neonato y el posparto de 
mujeres con diabetes gestacional. 
 
 
2.2.3. HIPÓTESIS ESTADÍSTICA 
 
 La glucemia al diagnóstico de la diabetes gestacional (DG), el control 
glucémico, el índice de masa corporal previo al embarazo y la ganancia del peso 
durante la gestación con DG, así como las interacciones entre éstos, se asocian 
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(H1) o no (H0) de forma significativa (p< 0,05) con: complicaciones obstétricas 
como son el trastorno hipertensivo del embarazo y la cesárea; morbilidad 
neonatal referida a peso elevado del neonato, malformaciones congénitas, 
mortalidad perinatal y un conjunto de estas complicaciones y las agudas del 
neonato en el contexto de la DG: hipoglucemia, hipocalcemia, poliglobulia, 
hiperbilirrubinemia, distrés respiratorio, sepsis y/o traumatismo del parto; 
alteraciones metabólicas de la madre en el posparto inmediato, como son 
diferencias en la resistencia y secreción de insulina, disglucosis y peso excesivo 
en sus diversas formas, así como niveles de lipoproteínas, tensión arterial y 
presencia de síndrome metabólico.  
 
 La magnitud o fuerza de asociación entre cada parámetro, glucémico y/o 
ponderal, y cada resultado, difiere y es mensurable en forma de odds ratio (OR) 
o de coeficiente de determinación (R) en el caso de modelos estadísticos 
lineales. El impacto relativo de las variables que influyan sobre cada resultado 
adverso, se estima a partir de la odds ratio y se expresa como riesgo atribuible 
porcentual (RAe%).  La capacidad predictora de los factores que, en su 
conjunto, influyen sobre una complicación, se cuantifica en área bajo la curva de 
características operativas del receptor (COR) o del cuadrado de R (R2) en el 


















 Abordamos el estudio conjunto de varios parámetros glucémicos y 
ponderales en mujeres con diabetes gestacional de nuestra población. La 
influencia relativa de los status glucémico y ponderal materno, y de la evolución 
de ambos, sobre diversos resultados adversos son los objetivos de esta tesis y 
se concretan en: 
 
1. Valorar la asociación y la influencia relativa de diferentes parámetros 
glucémicos y ponderales de mujeres con diabetes gestacional sobre las 
siguientes complicaciones obstétricas: trastorno hipertensivo del 
embarazo y cesárea.  
 
2. Calcular la asociación y la influencia relativa de diferentes parámetros 
glucémicos y ponderales de mujeres con diabetes gestacional sobre la 
morbilidad neonatal, en particular sobre el peso elevado del neonato, 
malformaciones congénitas, mortalidad perinatal y el conjunto de éstas 
con otras complicaciones como son la hipoglucemia, hipocalcemia, 
poliglobulia, hiperbilirrubinemia, distrés respiratorio, sepsis y/o 
traumatismo intraparto.  
 
3. Analizar la asociación y la influencia relativa de diferentes parámetros 
glucémicos y ponderales de mujeres con diabetes gestacional sobre la 
situación metabólica materna en el posparto inmediato caracterizada por 
la resistencia y secreción de insulina, disglucosis y sus formas, índice de 
masa corporal y grados, cintura, niveles de fracciones lipídicas, 












Se llevó a cabo un estudio retrospectivo de cohortes (cohortes históricas) 
en el Hospital Universitario La Paz de Madrid (España), centro de tercer nivel 





 Se incluyeron todas las mujeres con diagnóstico de diabetes gestacional 
(DG) y gestación única procedentes de las áreas sanitarias 4, 5 y 6 de la 
Comunidad de Madrid entre los años 1987 y 2008. Dicho muestreo consecutivo 
englobó a 2568 gestantes. 
 
Criterios de inclusión: 
- Mujeres adultas en edad reproductiva, embarazadas y con diagnóstico de 
diabetes gestacional. 
- Seguimiento en la Unidad de Diabetes y Embarazo del Hospital La Paz. 
 
Criterio de exclusión:  
- Gestaciones múltiples. 
 
Criterios de retirada del estudio: 
- La no asistencia a una primera revisión posparto en la Unidad de 
Diabetes para la valoración metabólica global de la mujer. 
- La no realización de una sobrecarga oral del glucosa (SOG) de 75 g tras 
el parto para el estudio de disglucosis. 
 
 Tras el término del embarazo evaluamos a todas las mujeres que 
asistieron a una primera revisión posparto (N=1659, 64,6% de la muestra inicial). 
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A través de la historia clínica, tuvimos acceso a datos de la SOG de 75 g 
posparto hasta de 2051 mujeres (79,9% de la muestra).  
 
Criterios éticos: 
- Este proyecto fue aprobado por la Comisión de Investigación y el Comité 
Ético del Hospital. Se siguieron las normas de buena práctica clínica y los 
principios éticos para la investigación médica sobre sujetos humanos 




3.3. PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
 
 En la práctica habitual, el diagnóstico de diabetes gestacional se lleva a 
cabo de forma ambulatoria, por lo general en el Centro de Especialidades que 
corresponda a cada caso. La secuencia a seguir se describe a continuación. En 
primer lugar se realiza un test de despistaje que consiste en la determinación de 
la glucemia en plasma venoso una hora tras la ingesta de 50 g de glucosa 
anhidra e independientemente de la toma de alimentos. Se acepta como 
resultado positivo una cifra de glucemia ≥ 140 mg/dl. Este test de cribado o 
prueba de O’Sullivan tiene lugar de forma universal en el segundo trimestre 
(semanas 24ª-28ª de gestación) en todas las gestantes no diagnosticadas 
previamente. El despistaje precoz se indica en el primer trimestre si existen 
antecedentes de alto riesgo, considerados como tales: 
 
- la edad ≥ 35 años; 
- la obesidad (índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 kg/ m2); 
- los antecedentes personales de DG u otras alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado; 
- los resultados obstétricos previos que hagan sospechar una DG no 
diagnosticada como puede ser el antecedente de macrosomía;  
- la historia familiar de diabetes mellitus en primer grado. 
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 Cuando la prueba de O’Sullivan resulta positiva se procede a la 
confirmación diagnóstica mediante la práctica de una sobrecarga oral de 
glucosa. En gestantes no estudiadas o con el estudio negativo que desarrollan 
complicaciones característicamente asociadas a la DG (macrosomía fetal) se 
realiza directamente la SOG obviando la prueba de despistaje. Es requisito el 
ayuno previo de 8 a 14 horas. La prueba consiste en la administración oral de 
100 g de glucosa en un vehículo acuoso de 300 ml y extracciones de sangre 
venosa para glucemia basal y tras 1, 2 y 3 horas. La mujer debe permanecer 
sentada y sin fumar.  
 
 El diagnóstico de DG se rige por los criterios del National Diabetes Data 
Group (NDDG) (179) y se fundamenta en el hallazgo de dos o más puntos de la 
curva que igualen o superen los siguientes valores:  
Glucemia basal: 105 mg/dl 
Glucemia 1 h: 190 mg/dl 
Glucemia 2 h: 165 mg/dl 
Glucemia 3 h: 145 mg/dl. 
 
 Durante el periodo que abarcó el estudio, una vez diagnosticada la DG el 
seguimiento tuvo lugar en la Unidad de Diabetes y Embarazo, de forma conjunta 
por obstetra y diabetólogo, y se llevó a cabo de forma pormenorizada de 
acuerdo con los criterios establecidos por el Grupo Español de Diabetes y 
Embarazo (GEDE) (33).  En la historia clínica se recogieron de forma sistemática 
los siguientes datos de interés para el análisis:  
- edad materna en la primera visita 
- historia de hipertensión arterial previa a la gestación 
- historia de macrosomía fetal previa, definida la macrosomía como peso 
neonatal igual o superior a 4000 g;  
- historia de recién nacido pretérmino, es decir, de edad gestacional (EG) 
inferior a las 37 semanas, en una gestación previa; 
- abortos o pérdidas fetales que se hubiesen dado con anterioridad a la 
semana 22 en gestaciones previas, considerados de repetición si el 
número fue de 3 ó superior;  
- malformaciones congénitas previas;  
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- mortalidad perinatal previa; 
- paridad definida como número de gestaciones previas con 
alumbramiento;  
- historia de diabetes en familiares de primer grado; 
- diabetes gestacional previa; 
- edad gestacional al diagnóstico de la DG. 
 
 El antecedente de tabaquismo, entendido como cualquier grado de 
consumo de tabaco durante la gestación o de forma inmediatamente previa, 
quedó reflejado en la historia de 1664 mujeres de la muestra total.  
 
 Las mujeres recibieron la educación terapéutica precisa para su 
tratamiento en la Unidad de Diabetes. Se instauró un tratamiento nutricional 
cuyo contenido calórico se adecuó al IMC basal (20 kg/m2 o inferior,  20-25 
kg/m2 y 30 kg/m2 o superior) y a la actividad física (sedentaria, moderada, 
intensa) oscilando de 25 a 50 kcal/kg/d según las necesidades y vigilando que 
no apareciera cetonuria. Los principios inmediatos se distribuyeron según las 
siguientes proporciones: 50% de carbohidratos, 20% de proteínas y 30% de 
grasas con predominio de monoinsaturadas. La práctica de ejercicio físico 
moderado diario (pasear durante una hora) se recomendó asiduamente.  
 
 Las pacientes aportaron los valores de automedición de glucemia capilar 
obtenida pre y dos horas posprandial a días alternos. Para ello fueron provistas 
de un medidor homologado. 
 
 Los objetivos de control glucémico se cifraron en valores máximos de 95 
mg/dl para la glucemia basal y 120 mg/dl dos horas posprandial. El tratamiento 
con insulina se inició cuando los objetivos se sobrepasaron en al menos dos 
ocasiones una vez transcurridas las dos primeras semanas de dietoterapia. En 






3.3.1. PARÁMETROS REFERIDOS A LA GLUCEMIA Y AL PESO MATERNOS 
 
 Se consideraron las siguientes mediciones relativas a la gravedad de la 
DG al diagnóstico y al control glucémico.  
 
3.3.1.1. Gravedad de la diabetes gestacional medida según: 
 a) Glucemia basal (GB) (mg/dl) de la curva diagnóstica. Como punto 
de corte en el análisis consideramos una GB igual o superior a 105 mg/dl, valor 
que se incluye entre los criterios definitorios de DG del NDDG. 
 b) Área bajo la curva (ABC) (mg/dl · min-1) diagnóstica calculada 
mediante el método trapezoidal (180): 
ABC = (glucemia 0’ + 2 glucemia 30’ + 2 glucemia 120’ + glucemia 180’) / 2 
El punto de corte considerado en el análisis fue igual o superior al percentil (P) 
75 de la distribución para la muestra, equivalente a 537,5 mg/dl · min-1. 
 
3.3.1.2.  Control metabólico de la diabetes gestacional medido según:  
 a) Hemoglobina glicada A1c (A1c) (%). El mal control glucémico se 
definió como una hemoglobina glicada ≥ 5,4% durante el tercer trimestre (P75). 
 
3.3.1.3. Estado ponderal basal según:  
 a) El Índice de Masa Corporal (IMC), calculado como el peso en kg 
dividido por la talla en metros al cuadrado (kg/m2). El sobrepeso previo a la 
gestación se definió como un IMC de 25 a 29,9 kg/m2 y la obesidad como un 
IMC ≥ 30 kg/m2  (3).  
 
3.3.1.4. Control ponderal valorado según:  
 a) La ganancia ponderal en la gestante (GP), medida como ratio de 
ganancia respecto a lo recomendado. Se estableció como excesiva de acuerdo 
con las guías actualizadas por el Institute of Medicine (IOM) (64) en el año 2009. 
Dichas guías recomiendan un intervalo de ganancia óptimo para cada intervalo 
de IMC basal (tabla 1). El ratio resultante entre la ganancia ponderal y la media 
del intervalo de ganancia óptima fue considerado como variable continua.     
El límite superior del intervalo de ganancia recomendada fue considerado como 













3.3.2.  PARÁMETROS OBSTÉTRICOS    
 
3.3.2.1. Hipertensión arterial (HTA) gestacional y/o preeclampsia, definida 
como una tensión arterial sistólica ≥ 140 y/o diastólica ≥ 90 mmHg repetida al 
menos en dos ocasiones, detectada a partir de la semana 20ª de gestación y 
denominada preeclampsia si se objetivó proteinuria ≥ 300 mg/24 h.  
 
3.3.2.2. Primera cesárea. El antecedente de cesárea previa fue criterio de 
exclusión cuando se evaluó el riesgo de cesárea. 
 
 La gestación finalizó a término siempre que la evolución obstétrica fuese 
adecuada y preferiblemente vía vaginal salvo indicaciones específicas, entre 
otras la pérdida de bienestar fetal, macrosomía, desproporción cefalo-pélvica,  
fracaso de la inducción, malpresentación fetal, placenta previa o iteración.  
 
 En gestantes tratadas con insulina durante el parto se administraron suero 
glucosado e insulina vía intravenosa mediante bomba de infusión y a dosis 






Tabla 1. Recomendaciones relativas a la ganancia ponderal adecuada en la 
gestante según las guías IOM (Institute of Medicine)
IMC previo a la gestación Ganancia ponderal total 
(kg)
Bajo peso (< 18,5 kg/m2) 12,5 – 18
Peso normal (18,5 – 24,9 kg/m2) 11,5 – 16
Sobrepeso (25,0 – 29,9 kg/m2) 7 – 11,5
Obesidad (≥ 30 kg/m2) 5 – 9 
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3.3.3.  PARÁMETROS NEONATALES  
 
 En el recién nacido se valoraron los parámetros habituales siendo de 
interés para el estudio los siguientes: el peso neonatal, la presencia de 
malformaciones congénitas, exitus perinatal, la medición de glucemia, calcemia, 
bilirrubinemia y hematocrito; la existencia de síndrome de distrés respiratorio, 
sepsis y traumatismo intraparto. 
 
3.3.3.1. Peso del recién nacido: 
 a) Índice Ponderal Fetal (IPF), calculado como peso del recién nacido 
 (RN) / P50 del peso por edad gestacional y sexo estandarizado para la 
 población española en las tablas de la Sociedad Española de Ginecología 
 y Obstetricia (SEGO) (181). 
 b) Peso elevado para la edad gestacional (PEEG) (g), que se define 
 como  un peso superior al P90 correspondiente a la edad gestacional y al 
 sexo de acuerdo con las tablas mencionadas.  
 
3.3.3.2. Malformaciones congénitas (MC) graves y/o leves, definidas como 
graves las causantes de un defecto físico-psíquico limitante para la vida por 
causar una alteración funcional o cosmética significativa, o bien las que 
requieran cirugía; son malformaciones menores aquellas que no provocan un 
trastorno médico o cosmético serio y se dan en menos del 4% de la población 
general (119). 
 
3.3.3.3. Mortalidad perinatal, es decir, acontecida entre el fin de la vigésimo 
segunda semana de gestación y el séptimo día posterior al nacimiento según la  
Clasificación Internacional de Enfermedades, décima versión (CIE-10).  
 
3.3.3.4. Conjunto de complicaciones perinatales incluyendo recién nacido 
PEEG, malformaciones congénitas, exitus perinatal, hipoglucemia (glucemia < 
40 mg/dl), hipocalcemia (calcemia < 7 mg/dl), poliglobulia (hematocrito central 
venoso > 65%, número de hematíes > 6 millones o hemoglobina > 20 g/dl), 
hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 12 mg/dl), distrés respiratorio, sepsis  
y/o traumatismo intraparto.  
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3.3.4. PARÁMETROS MATERNOS POSPARTO 
 
 Al término de la gestación se recomendó a la madre el mantenimiento de 
hábitos de vida saludables en cuanto a la dieta y ejercicio físico. Se concertó una 
primera revisión posparto tres meses tras el término o al finalizar la lactancia 
materna en su caso. El estado y riesgo metabólico y cardiovascular de las 
mujeres fue evaluado durante dicha revisión posparto según se describe a 
continuación.  
 
3.3.4.1. Resistencia a insulina (RI), valorada indistintamente mediante dos 
variables: 
 a) Insulinemia basal (µU/ml). 
 b) Índice HOMA-R (Homeostasis Model Assessment) (182) según la 
 fórmula: 
 HOMA-R = (insulina 0’ · glucosa 0’ · 0,05551 / 22,5) 
 *insulinemia µU/ml  
 *glucemia mg/dl 
 
3.3.4.2. Secreción de insulina, valorada mediante: 
 a) Índice HOMA-B (182) según la fórmula: 
 HOMA-B = 20 · insulina 0’ / (glucosa 0’ · 0,05551 - 3,5) 
 *insulinemia µU/ml  
 *glucemia mg/dl 
 b) Índice insulinogénico (IS) (183), calculado como: 
 Índice insulinogénico =  
 = (insulina 30’ - insulina 0’) / (glucosa 30’ - glucosa 0’) 
 
3.3.4.3. Disglucosis posparto: 
 a) Existencia de prediabetes o diabetes indistintamente. Se entiende 
 como prediabetes o riesgo de diabetes la presencia de glucemia basal 
 alterada, intolerancia a la glucosa o ambas situaciones de forma conjunta. 
 b) Glucemia basal alterada (GBA), definida como igual o superior a 100 
 y menor de 126 mg/dl (184). 
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 c) Intolerancia a la glucosa (ITG) si la glucemia a los 120’ es igual o 
 superior a 140 y menor de 200 mg/dl tras SOG de 75 g (185).  
 d) Ambas situaciones de riesgo de diabetes, GBA e ITG, presentes 
 con simultaneidad. 
 e) Existencia de diabetes mellitus (DM) según los criterios establecidos 
 por la American Diabetes Association (ADA) (185) y vigentes: glucemia 
 plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dl  y/o glucemia ≥ 200 a las dos horas de 
 la sobrecarga oral de 75 g de glucosa. 
  
3.3.4.4. IMC posparto 
 a) IMC posparto en cada categoría de análisis. 
 b) Existencia de sobrepeso u obesidad indistintamente, según 
 definidos. 
 c) Existencia de sobrepeso. 
 d) Existencia de obesidad. 
 
3.3.4.5. Cintura posparto medida según la descripción previa. 
 
3.3.4.6. Metabolismo lipídico en el posparto, considerando las siguientes 
fracciones lipídicas:  
 a) LDL-colesterol (mg/dl) calculado mediante la fórmula de Friedwald: 
 Colesterol LDL = Colesterol Total - Colesterol HDL - (Triglicéridos / 5)  
 *Colesterol Total, Colesterol HDL y Triglicéridos en mg/dl.  
 La trigliceridemia < 400 mg/dl fue un requisito previo al cálculo, dada la 
 inexactitud de la fórmula en caso de hipertrigliceridemia marcada (186). 
 b) HDL-colesterol (mg/dl). 
 c) Trigliceridemia (mg/dl). 
 
3.3.4.7. Hipertensión arterial (HTA) posparto considerada como tensión 
arterial sistólica ≥ 140 y/o diastólica ≥ 90 mmHg y/o reciente inicio de tratamiento 
antihipertensivo según los criterios National Cholesterol Education Program-
Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII) (187).  
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3.3.4.8. Síndrome metabólico (SM) cuya definición adoptó los criterios NCEP-
ATPIII revisados en 2005 (188). Según la misma se denomina síndrome 
metabólico a la conjunción en la persona de al menos tres factores entre los 
cinco siguientes:  
 - Perímetro de la cintura > 88 cm en las mujeres. 
 - Trigliceridemia ≥ 150 mg/dl o tratamiento farmacológico por elevación  
 de los triglicéridos. 
 - HDL < 50 mg/dl en las mujeres. 
 - Presión arterial sistólica ≥ 130 y/o diastólica ≥ 85 mmHg o 
 tratamiento farmacológico de la hipertensión. 
 - Glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl o tratamiento farmacológico de la 
 hiperglucemia.  
 
 
3.3.5. DEFINICIÓN DE LOS GRUPOS DE COMPARACIÓN 
 
 Si bien contemplamos el posible efecto de los estados glucémicos y 
ponderal maternos medidos a través de las variables descritas en su forma 
continua, para las mismas consideramos categorías a partir de los puntos de 
corte definidos con anterioridad y con el fin de facilitar la interpretación y 
aplicación de los resultados en la práctica clínica. Configuramos así los 
siguientes grupos de mujeres con DG: 
 - Glucemia basal al diagnóstico de la DG ≥ 105 mg/dl vs. < 105 mg/dl. 
 - Área bajo la curva al diagnóstico ≥ P75 (537,5 mg/dl · min-1) vs. < P75.  
 - Mal control glucémico (A1c ≥ P75 (5,4%)) vs. buen control (A1c < P75). 
 - Sobrepeso u obesidad (IMC ≥ 25 kg/m2) vs. normopeso1  
(IMC < 25 kg/m2). 
 - Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2) vs. no obesidad1 (IMC< 30 kg/m2). 
 - Ganancia ponderal excesiva (guías IOM) vs. adecuada.  
 
 Estos grupos fueron comparados entre sí respecto a cada parámetro 
materno-neonatal descrito cuando se efectuó el análisis estadístico. 1Las  
categorías “sobrepeso u obesidad” y “obesidad” comparadas respectivamente 
con “normopeso” y “no obesidad” fueron objeto del análisis bivariante. En el 
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análisis multivariante se consideraron directamente tres categorías del IMC: 
sobrepeso y obesidad comparadas, respectivamente, con normopeso.  
 
 
3.3.6. DETERMINACIONES FÍSICAS 
 
 Las gestantes fueron directamente interrogadas sobre el peso previo a la 
gestación en la primera visita prenatal. Una enfermera midió la talla y el peso en 
este momento. El peso y la tensión arterial fueron monitorizados en las visitas 
subsiguientes hasta el término del embarazo.  
 
 La tensión arterial se midió en posición sentada y en reposo, usando un 
manguito de tamaño adecuado a la circunferencia del brazo. La primera y la 
quinta fase de los sonidos de Korothoff fueron utilizados para medir las cifras 
respectivas de tensión arterial sistólica y diastólica. En caso de tensión arterial 
mayor o igual a 130 y/o 90 mmHg se procedió a nueva toma tras un intervalo 
aproximado de cinco minutos, tomando el valor medio de las dos 
determinaciones.  
 
 En la revisión posparto, la antropometría y exploración tuvo por objeto la 
valoración del riesgo metabólico y cardiovascular. Enfermería especialmente 
entrenada midió de forma sistemática el peso, perímetros de cintura y cadera y 
la tensión arterial.  La cintura se midió con el torso desnudo, abdomen relajado y 
los pies juntos. Se utilizó una cinta métrica estándar extendida en torno a la 
cintura a nivel medio entre la 10ª costilla y la espina ilíaca anterosuperior. La 
circunferencia de cadera tomó como referencia la protrusión mayor de los 
glúteos y los trocánteres femorales. La tensión arterial se determinó como se ha 
descrito.   
 
 
3.3.7. DETERMINACIONES BIOQUÍMICAS 
 
 La hemoglobina A1c se determinó con periodicidad mensual en la 
gestante mediante cromatografía líquida de alta resolución por intercambio 
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iónico (HPLC, Diamat Bio-Rad, Richmond, California, EEUU). La separación 
cromatográfica de la A1c se realizó en un autoanalizador Variant (Bio-Rad) que 
utiliza una columna de intercambio catiónico. Dicha separación está optimizada 
para eliminar interferencias o variantes de hemoglobina. Las hemoglobinas 
separadas son detectadas mediante cambios de absorbancia a 415 nm. El área 
de la A1c es calculada utilizando el algoritmo Exponentially Modified Gaussian 
(EMG) y los resultados expresados como porcentaje con respecto a la 
hemoglobina total. La precisión analítica obtenida para muestras normales y 
patológicas se determinó utilizando controles Lyphochek (Bio-Rad); el método de 
determinación fue constante en el periodo del estudio; los siguientes coeficientes 
de variación (CV) correspondieron a los kits utilizados en 2008: intraensayo de 
1,37% y 0,99% para niveles de A1c de 5,46% y 9,36% respectivamente, e 
interensayo de 2,18% y 1,51% para niveles de A1c de 5,48% y 9,47%.  
 
 Finalizado el seguimiento del embarazo, en la primera revisión posparto 
se evaluó la tolerancia glucídica mediante la SOG de 75 g que se aplica 
habitualmente a la población no gestante y que consta de determinaciones de 
glucemia en los tiempos 0’, 30’, 60’ y 120’. La glucemia se cuantificó en suero 
por el método enzimático de la hexoquinasa. Las gestantes con glucemia basal 
≥ 140 mg/dl fueron diagnosticadas de diabetes mellitus y dispensadas de la 
curva. A partir de 1998 y atendiendo a los nuevos criterios de la ADA esta cifra 
descendió a 126 mg/dl, cifra que consideramos diagnóstica de diabetes posparto 
en todas las gestantes en el análisis estadístico a efectos prácticos. 
 
 Adicionalmente se cuantificaron los valores de insulinemia mediante un 
método inmunométrico en los tiempos basal y 30’ de la SOG. Tras ayuno 
nocturno se determinaron la trigliceridemia, colesterolemia total y HDL-
colesterol. Los lípidos se midieron en suero mediante un método enzimométrico 







3.4. ANÁLISIS  
 
 A continuación se relatan, de modo ordinal, los pasos seguidos en el 
análisis de la cohorte con diabetes gestacional. 
 
3.4.1. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA Y CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL 
 
 La búsqueda bibliográfica se efectuó en las bases electrónicas Pubmed, 
Embase, Cochrane y Medes. Se corroboró la expresión de búsqueda de acuerdo 
con el vocabulario Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS) y Medical 
Subject Headings (MeSH). Los términos más destacados que identificaron los 
artículos de relevancia fueron  “obesidad” y “diabetes gestacional” adicionados 
en la estrategia. Se limitó la búsqueda a estudios en humanos. Se revisaron las 
referencias de los artículos de revisión y los estudios individuales considerados 
de mayor interés.  
 
 Con el fin de evaluar la calidad y consistencia de los datos publicados se 
aplicó la metodología de lectura crítica de estudios de cohortes detallada en el 
Journal of the American Medical Association (JAMA) (189). Se consideraron 
preferiblemente estudios en mujeres con diabetes gestacional y con un tamaño 
muestral (N) de 81 o superior para evaluar el peso neonatal elevado, variable de 
referencia por ser la más analizada en estudios previos. No se tuvo constancia 
de estudios que compilaran y compararan los parámetros objeto del presente. 
Los artículos seleccionados de este modo fueron la base comparativa con 
nuestro análisis. Las referencias incluidas en el último apartado de la tesis se 
adscriben al estilo de citación de la National Library of Medicine (NLM) a partir 
de 2007 y de acuerdo con los requisitos de uniformidad para textos biomédicos 
revisados por el International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE). 
 
 El tamaño muestral se basó en la proporción de RN PEEG, como variable 
de referencia, que fue de un 14,5% según Ricart et al. (31) en nuestro medio, 
resultado que sería detectado en una muestra de 81 mujeres con una potencia 
del 80% y un nivel de significación del 5%.  
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3.4.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO 
 
 Los datos de las mujeres incluidas se recogieron en una base en formato 
Statistical Package for the Social Sciences versión 11 para Windows (SPSS, 
Chicago, Illinois, EEUU) para su posterior tratamiento estadístico.  
 
 Se procedió en primer lugar a un análisis exploratorio de los datos una 
vez tabulados. En las variables continuas se comprobó la congruencia de los 
valores extremos con la medición efectuada así como la distribución normal 
reflejada en histogramas. De no darse la distribución normal, se efectuó la 
transformación logarítmica de la variable. Se obtuvieron las medidas de 
frecuencia y dispersión correspondientes.  
 
 A continuación se analizaron las posibles diferencias entre la muestra 
global, constituida por mujeres seguidas durante el embarazo a causa de la 
diabetes gestacional, y las mujeres que posteriormente acudieron a la revisión 
posparto. Se compararon las características basales y además las variables 
predictoras del estudio y otros posibles factores de riesgo con el objeto de 
detectar un posible sesgo de selección de aquellas que acudieron a revisión una 
vez terminada la gestación. Cuando se detectó una diferencia que pudiese llevar 
a error, se indagaron las hipótesis de “mejor” y “peor” descripción posible de las 
mujeres perdidas en cuanto a esa característica discordante con el objeto de 
detectar desviaciones respecto al análisis de los datos objetivos. 
 
 
3.4.3. ESTUDIO BIVARIANTE 
 
 Se compararon los grupos de gestantes definidos en la metodología 
(apartado 3.3.5). Las comparaciones entre variables dependientes cuantitativas 
continuas se realizaron mediante pruebas paramétricas, utilizando la t de 
Student en la comparación de dos grupos. Las comparaciones entre variables 
cualitativas se efectuaron mediante la prueba χ2 o el test exacto de Fisher 
cuando fue necesario (si N < 20, o si algún valor en la tabla de valores 
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esperados fue < 5). Cuando se utilizó la χ2 se aplicó la corrección de Yates. La 
significación estadística se estableció si p < 0,05 en cualquier tipo de análisis.  
 
 La evaluación del análisis bivariante consignó ciertos parámetros como 
predictores de los resultados con una mayor fuerza de asociación, los cuales 
fueron incluidos en modelos de regresión múltiple junto con factores de control y 
posibles de confusión seleccionados en cada modelo.  
 
 El fin de la selección de las variables a introducir en los modelos finales y 
de la agrupación de resultados discretos en dicotómicos fue controlar el error 
alfa o probabilidad de rechazar la hipótesis nula cuando es verdadera, error que 




3.4.4. ESTUDIO MULTIVARIANTE 
 
 Se efectuaron análisis de regresión lineal múltiple en el caso de variables 
dependientes continuas y regresión logística múltiple para variables resultado 
discretas establecidas como dicotómicas.  
 
 Se realizaron varios modelos multivariantes con el fin de identificar los 
factores que definitivamente se asociaron de forma independiente con la variable 
dependiente, así como la magnitud de su efecto. Para ello se utilizó un método 
forward stepwise o por pasos hacia delante, ofreciendo al modelo aquellas 
variables que resultaron significativas en el análisis bivariante y las que podrían 
actuar como variables de confusión. También se exploraron las posibles 
interacciones entre predictoras independientes, introduciéndolas en el modelo 
por pasos. Un primer modelo contempló el efecto de las variables objeto de 
estudio tomadas como continuas. Un segundo modelo incluyó las variables con 
efecto independiente en la forma dicotómica que hemos definido en los grupos 
de comparación. Los resultados se resumieron en tablas mostrando el número 
de casos que el programa estadístico tomó en cada regresión, así como las 
variables finalmente incluidas en los modelos predictores, junto con su 
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coeficiente β, la significación estadística y el término eβ, que representa la 
magnitud de su efecto ajustado por el resto de variables, expresado en forma de 
odds ratio (OR).  
 
 
3.4.5. MEDIDAS DE IMPACTO Y PREDICTIBILIDAD 
 
 Como medidas del impacto relativo se calcularon las fracciones de riesgo 
atribuible en expuestas (RAe%) a cada factor de riesgo.  
 
 Dicho riesgo atribuible en expuestas se calculó para cada factor de riesgo 
independiente. La estimación se efectuó a partir de los OR ajustados y según la 
fórmula:  
    RAe% = (OR - 1) / OR  
 
 Este parámetro estima el excedente de un resultado adverso, como 
puede ser el PEEG, que puede ser explicado por la exposición a un factor de 
riesgo en el grupo de individuos expuestos al mismo. En el caso de variables 
continuas, el incremento de riesgo obtenido corresponde al incremento en una 
unidad del parámetro considerado. 
 
 En cuanto a la predicción global del riesgo, en modelos de regresión lineal 
múltiple se obtuvo el porcentaje de variabilidad explicada o cuadrado del 
coeficiente de determinación (R2 corregida). A partir de modelos de regresión 
logística múltiple se calculó su predictibilidad según la curva de características 
operativas del receptor (COR). El trazo de la curva representa la sensibilidad en 
función del valor complementario a la especificidad del modelo predictor. Por 
tanto el modelo ideal correspondería a una línea vertical trazada desde el origen, 
correspondiente a sensibilidad y especificidad del 100%, y en su defecto, la 
curva en que confluyan los valores máximos de sensibilidad y especificidad, es 
decir, visualmente próxima al extremo superior izquierdo o con un área lo más 




4. RESULTADOS  
 
4.1. CARACTERÍSTICAS DE LAS PACIENTES 
   
 Las características de las pacientes se resumen en la tabla 2. Los 
resultados obstétricos y neonatales se muestran en la tabla 3.  
 
 La revisión posparto incluyó 1659 mujeres correspondientes al 64,6% de 
la muestra inicial y cuyas características basales comparadas con el 35,4% de 
mujeres no seguidas se reflejan en la tabla 4. La distribución de las variables 
resultado en el posparto se muestra en la tabla 5.  
 
 Las pacientes que no acudieron a la revisión presentaron una menor 
edad, mayor paridad y una mayor frecuencia de resultados adversos neonatales 
en embarazos previos y en consonancia con dicha paridad. En cuanto al perfil 
de riesgo, las mujeres no seguidas tuvieron un índice de masa corporal (IMC) y 
glucemia basales ligeramente superiores a las seguidas, mientras que a lo largo 
de la gestación el control glucémico fue mejor en las no seguidas y la evolución 


















































871 /2351 (37,0)Sobrepeso u obesidad, N /Total (%)
274 /2351 (11,7)Obesidad, N /Total (%)
499 /2269 (22,0)Hemoglobina A1c ≥ 5,4% (P75)
614 /2482 (24,7)Área bajo la curva ≥ 537,5 mg/dl · min-1 (P75), N /Total (%)
318 /2542 (12,5)Glucemia basal ≥ 105 mg/dl, N /Total (%)
299 /2023 (14,8)Ganancia ponderal excesiva, N /Total (%)
79 /2564 (3,1)Prematuridad previa, N /Total (%)
0,80 (0,60 – 1,07)Ratio de ganancia ponderal, mediana (rango intercuartílico)
38,8 ± 1,2Edad gestacional a término (semanas), media ± DE
24,75 ± 4,67IMC previo a la gestación (kg/m2), media ± DE
9,9 (7 – 12,4)Ganancia ponderal en la gestación (kg), mediana (rango intercuartílico)  
Tabla 2. Características de las mujeres con diabetes gestacional incluidas en el estudio
N 2568
Edad materna, media ± DE 32,9 ± 4,4
Talla materna (cm), media ± DE 159,6 ± 5,9
Hipertensión arterial previa a la gestación, N /Total (%) 59 /2336 (2,5)
Tabaquismo*, N /Total (%) 458 /1664 (27,5)
Macrosomía fetal previa, N /Total (%) 178 /2566 (6,9)
Abortos de repetición, N /Total (%) 60 /2558 (2,3)
Malformaciones congénitas previas, N /Total (%) 73 /2564 (2,8)
Mortalidad perinatal previa, N /Total (%) 109 /2564 (4,2)
Paridad previa, mediana (rango intercuartílico) 1 (0 - 1)
Historia familiar de diabetes mellitus, N /Total (%) 1501 /2566 (58,5)
Diabetes gestacional previa, N /Total (%) 279 /2564 (2,9)
Edad gestacional al diagnóstico de la DG (semanas), media ± DE 26,9 ± 5,5
Glucemia basal de la SOG diagnóstica (mg/dl), media ± DE 90,5 ± 14,6
Área bajo la curva de la SOG diagnóstica (mg/dl · min-1), media ± DE 513,5 ± 52,0
Hemoglobina A1c (%), media ± DE 5,1 ± 0,5




































7 /2550 (0,3)Exitus perinatal, N /Total (%)
48 (1,9)Graves, N (%)
57 /2544 (2,2)Macrosomía, N Total (%)
87 /2544 (3,4)Distrés respiratorio, N /Total (%)
127 /2544 (5,0)Hipoglucemia, N /Total (%)
9 /2544 (0,4)Hipocalcemia, N /Total (%)
43 /2544 (1,7)Poliglobulia, N /Total (%)
205 /2544 (8,1)Hiperbilirrubinemia, N /Total (%)
1388-1115 (54,6-45,4)Sexo del recién nacido (V-M), N (%)
0,98 ± 0,14Índice ponderal fetal, media ± DE
37 /2544 (1,5)Traumatismo intraparto, N /Total (%)
653 /2548 (25,6)Presencia de una o más complicaciones perinatales, N /Total (%)
571 /2548 (22,4)Otras complicaciones neonatales, N/Total (%)
56 /2544 (2,2)Sepsis, N /Total (%)
Tabla 3. Resultados obstétricos y neonatales en mujeres con diabetes gestacional
N 2568
Hipertensión arterial gestacional y/o preeclampsia, N /Total (%) 175 /2564 (6,8)
Hipertensión arterial gestacional, N /Total (%) 158 /2564 (6,1)
Preeclampsia, N /Total (%) 17 /2564 (0,7)
Primera cesárea, N /Total (%) 394 /2543 (19,7)
Peso del recién nacido (g), media ± DE 3125,4 ± 436,3
Peso elevado para la edad gestacional, N /Total (%)     186 /2543 (7,3)
Malformaciones congénitas, N /Total (%) 129 /2546 (5,1)
Leves, N (%)     81 (3,2)
Cardíacas, N /Total (%) 15 /2546 (0,6)
Sistema nervioso, N /Total (%) 4 /2546 (0,2)
Esqueléticas, N /Total (%) 27 /2546 (1,1)
Genitourinarias, N /Total (%) 51 /2546 (2,0)
Gastrointestinales, N /Total (%) 14 /2546 (0,5)
Otras, N /Total (%) 9 /2546 (0,3)






























































*Subgrupo (N = 1664).
Edad gestacional a término (semanas), media ± DE
Ratio de ganancia ponderal, media ± DE
Ganancia ponderal en la gestación (kg), media ± DE
IMC previo a la gestación (kg/m2), media ± DE
Hemoglobina glicosilada (%), media ± DE
Área bajo la curva de la SOG diagnóstica (mg/dl · min-1), media ± DE
Glucemia basal de la SOG diagnóstica (mg/dl), media ± DE
Edad gestacional al diagnóstico de la DG (semanas), media ± DE
Diabetes gestacional previa, N /Total (%)
Historia familiar de diabetes mellitus, N /Total (%)
Paridad previa, media (DE)
Mortalidad perinatal previa, N /Total (%)
Malformaciones congénitas previas, N /Total (%)
Abortos de repetición, N /Total (%)
Prematuridad previa, N /Total (%)
Macrosomía fetal previa, N /Total (%)
Tabaquismo*, N /Total (%)
Hipertensión arterial previa a la gestación, N /Total (%)
Talla materna (cm), media ± DE







Tabla 4. Características basales de mujeres asistentes y no asistentes a la primera revisión posparto tras el diagnóstico de diabetes 
gestacional
909 / 2568 (35,4)
32,4 ± 4,9 0,000
159,1 ± 5,9 0,016
26 /736 (3,5) 0,046
44 /147 (29,9) 0,499
104 /909 (11,4) 0,000
22 /909 (2,4) 0,748
40 /909 (4,4) 0,001
76 /909 (8,4) 0,000
1,0 ± 1,1 0,000
494 /909 (54,3) 0,000
91 /909 (10,0) 0,261
26,8 ± 6,6 0,546
92,9 ± 16,0 0,000
516,7 ± 53,8 0,027




































155 /1287 (12,0)Síndrome metabólico (ATP-III), N /Total (%)
739 /2048 (36,1)Prediabetes o diabetes posparto, N /Total (%)
128 /2048 (6,3)Intolerancia a la glucosa, N /Total(%)
179 /1630 (11,0)Hipertensión arterial posparto, N /Total (%)
Tabla 5. Resultados posparto en pacientes con diagnóstico de diabetes gestacional
Insulinemia basal (µU/ml), mediana (rango intercuartílico) 8,00 (6,00-11,00)
Índice HOMA-R, mediana (rango intercuartílico) 1,84 (1,29-2,79)
Índice HOMA-B, mediana (rango intercuartílico) 90,31 (67,66-129,98)
Índice insulinogénico, mediana (rango intercuartílico) 0,62 (0,40-0,95)
Glucemia basal alterada, N /Total (%) 422 /2051 (20,6)
Ambas (GBA e ITG), N /Total (%) 110 /2051 (5,4)
Diabetes mellitus, N /Total (%) 79 /2048 (3,9)
IMC posparto (kg/m2), media ± DE 25,68 ± 4,62
Sobrepeso u obesidad, N /Total (%) 774/ 1659 (46,7)
Sobrepeso, N /Total (%) 520/ 1659 (31,3)
Obesidad, N /Total (%) 257 /1659 (15,5)
Cintura posparto (cm), media ± DE 81,66 ± 10,66
LDL-colesterol posparto (mg/dl), media ± DE 112,51 ± 31,23
HDL-colesterol posparto (mg/dl), media ± DE 56,01 ± 12,47
Trigliceridemia posparto (mg/dl), mediana (rango intercuartílico) 78,00 (59,00-109,00)
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4.2. RESULTADOS OBSTÉTRICOS  
 
4.2.1. HIPERTENSIÓN GESTACIONAL Y/O PREECLAMPSIA 
 
 Del total, 59 (2,5%) de las mujeres tuvieron hipertensión arterial (HTA) 
esencial como antecedente. Detallamos otras patologías presentes con 
anterioridad a la gestación: un caso de glomerulopatía con enfermedad renal 
crónica establecida; trece mujeres con hepatopatía previa si bien manifiesta 
como aumento de transaminasas con funcionalidad conservada y daño hepático 
de bajo grado o clase A según la clasificación de Child-Pugh; síndrome 
antifosfolípido sin repercusión orgánica asociada en cinco mujeres. Se 
diagnosticó infección urinaria en 132 (5,1%) gestantes. Fumaban 478 (28,7%) de 
las mujeres del subgrupo  
(N = 1667) que facilitó el dato.  
.  
 El diagnóstico de hipertensión gestacional y/o preeclampsia tuvo lugar en 
175 (6,8%) de las gestantes, 17 (0,7%) del total con preeclampsia.  
 
 El desarrollo de trastorno hipertensivo del embarazo se asoció con una 
glucemia basal elevada al diagnóstico de la diabetes gestacional (DG), con el 
mal control glucémico, el IMC definitorio tanto de sobrepeso como de obesidad y 
con la excesiva ganancia ponderal (GP) en el análisis bivariante, cuyos 
resultados y los riesgos estimados en términos de odds ratio (OR) se exponen a 
continuación en la tabla 6.   
 
 Ante la posibilidad de asociaciones espúreas entre los parámetros 
evaluados y otras características de las pacientes relacionadas simultáneamente 
con la hipertensión, obtuvimos un modelo de regresión logística binaria 
incluyendo los parámetros estadísticamente significativos en el análisis 
bivariante junto a la edad materna, existencia de hipertensión arterial previa, 
paridad e infección urinaria como parámetros de control. Se ajustó por 




 Resultaron predictores independientes de hipertensión y/o preeclampsia 
el control glucémico (A1c) durante el embarazo, el índice de masa corporal 
y el ratio de ganancia ponderal (tabla 7). El efecto de la edad y de la 
hipertensión previa al embarazo atenuaron el efecto crudo de los parámetros 
objeto de estudio. El tabaquismo guarda una relación inversa con la 
preeclampsia y así fue objetivada; el ajuste por tabaco modificó de forma 
positiva el efecto del control glucémico (odds ratio 2,00; 1,23 – 3,29) y de la 
ganancia ponderal (OR  1,74; 1,10 – 2,74) en el subgrupo evaluado. Se 
observaron posibles interacciones entre el control glucémico y ambas variables 
ponderales, que si bien alcanzaron la significación estadística en ningún caso 
permanecieron en el modelo predictor como variables independientes.  
 
 Los riesgos atribuibles (RAe%) a las tres variables con valor predictor 
fueron  40,8%, 16,0% y 36,7% para el control glucémico, el IMC y la GP por 
unidad de medida (tabla 7). Se obtuvo el impacto relativo correspondiente a los 
puntos de corte previamente definidos como se muestra en la tabla 8 y figura 4. 
Cabe reseñar que la relevancia relativa del control glucémico se aproximó a la 
correspondiente a las variables ponderales a partir de un valor de hemoglobina 
glicada de 5,7% (OR 1,98 IC 95% 1,1 – 3,54). La predictibilidad del modelo 
ajustado, medida por área bajo la curva de características operativas (COR), fue 

















































2,39 (1,66 – 3,47)0,000133/2227 (6,0%)42/318 (13,2%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 6. Hipertensión arterial y/o preeclampsia: análisis bivariante
4,89 (3,44 – 6,96)0,00046/1482 (3,1%)118/871 (13,5%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/ Total (%).
2,53 (1,72 – 3,72)0,000102/1726 (5,9%)41/299 (13,7%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
7,46 (5,31 – 10,50)0,00093/2079 (4,5%)71/274 (25,9%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,81 (1,28 – 2,56)0,001109/1770 (6,2%)53/499 (10,6%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,34 (0,95 – 1,89)0,097116/1870 (6,2%)50/615 (8,1%) ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pHIPERTENSIÓN ARTERIAL Y/O PREECLAMPSIA
90,3 (83,9 – 94,2) %10,36 (6,22 – 17,11)11,05 (7,35 – 16,60)0,0002,334OBESIDAD
Tabla 8. DESARROLLO DE HTA Y/O PREECLAMPSIA: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS 
DE LAS VARIABLES PREDICTORAS
30,6 (0 – 62,3) %1,44 (0,93 – 2,23)1,81 (1,28 – 2,55)0,1040,364MAL CONTROL 
GLUCÉMICO
38,3 (0 – 62,1) %1,62 (1,00 – 2,64)2,53 (1,72 – 3,71)0,0510,484GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad, hipertensión arterial previa, paridad, infección urinaria maternas.  
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas. 
58,5 (29,6 – 75,6) %2,41 (1,42 – 4,10)3,01 (1,98 – 4,59)0,0010,881SOBREPESO
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR crudos (IC 95%)pβN = 1759 /2336 
Tabla 7. DESARROLLO DE HTA Y/O PREECLAMPSIA: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
40,8 (7,4 – 62,3) %1,69 (1,08 – 2,65)2,08 (1,51 – 2,85)0,0210,526A1c
36,7 (5,7 – 57,3) %1,58 (1,06 – 2,34)2,07 (1.94 – 2,98)0,0230,456RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad, hipertensión arterial previa, paridad, infección urinaria maternas.  
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas. 
16,0 (13,0 – 18,7) %1,19 (1,15 – 1,23)1,20 (1,16 – 1,23)0,0000,174IMC
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR crudos (IC 95%)pβN = 1759 /2336 
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Figura 4. HTA y/o preeclampsia: regresión logística binaria aplicada a categorías de las 
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81,6 (77,4 – 85,9) %
Área (IC 95%)
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4.2.2. PRIMERA CESÁREA 
 
 De este análisis se excluyeron 87 mujeres con antecedente de cesárea 
previa. Las mujeres incluidas tuvieron antecedente de macrosomía previa en 
146 (6,2%). No dispusimos de datos específicamente obstétricos sobre 
malpresentación fetal, placenta previa oclusiva o sufrimiento fetal intraparto. La 
edad gestacional (EG) media a término fue de 38,8 ± 1,2 semanas.  
 
 La primera cesárea tuvo lugar en 394 (19,7%) mujeres.  
 
 El IMC tanto a partir de 25 kg/m2 como a partir de 30 kg/m2 así como la 
ganancia ponderal excesiva se asociaron a cesárea de forma significativa en el 
análisis bivariante. Dicho análisis y la estimación de riesgos derivada se 
muestran en la tabla 9.  
 
 La regresión logística se ajustó por mortalidad perinatal y macrosomía 
previas y por edad gestacional a término. El IMC previo a la gestación y la 
ganancia ponderal fueron predictoras independientes de primera cesárea. 
Participó la macrosomía fetal previa como variable protectora, aunque las OR 
ajustadas no difirieron sustancialmente de los iniciales (tabla 10). No se detectó 
una interacción entre ambas variables ponderales.  
  
 Riesgos de 5,7% y 29,1% fueron atribuibles al incremento en una unidad 
de IMC y ratio de ganancia respectivos. El impacto relativo correspondiente a los 
puntos de corte previamente definidos se muestra en la tabla 11 y figura 6. El 












































1,03 (0,75 – 1,44)0,841341/2054 (16,6%)49/287 (17,1%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 9. Primera cesárea: análisis bivariante
1,45 (1,16 – 1,83)0,001212/1406 (15,1%)158/770 (20,5%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,63 (1,20 – 2,21)0,002263/1606 (16,4%)66/273 (24,2%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
1,47 (1,05 – 2,04)0,022318/1943 (16,4%)52/233 (22,3%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,11 (0,88 – 1,40)0,373185/1628 (16,6%)177/461(18,1%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,08 (0,83 – 1,42)0,096272/1722 (15,8%)106/564 (18,8%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pPRIMERA CESÁREA
41,9 (15,3 – 60,0) %1,72 (1,18 – 2,50)1,72 (1,23 – 2,40)0,0050,503OBESIDAD
Tabla 11. PRIMERA CESÁREA: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS 
DE LAS VARIABLES PREDICTORAS
34,2 (2,9 – 52,4) %1,52 (1,10 – 2,10)1,64 (1,21 – 2,23)0,0120,417GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
AOR: odds ratio ajustada por edad gestacional a término, muerte neonatal, macrosomía e hipertensión arterial 
previas. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
27,0 (2,0 – 45,7) %1,37 (1,02 – 1,84)1,45 (1,12 – 1,86)0,0350,316SOBREPESO
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1871/ 2359 
Tabla 10. PRIMERA CESÁREA: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
29,6 (6,5 – 46,8) %1,42 (1,07 – 1,88)1,38 (1,05 – 1,82)0,0150,350RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad gestacional a término, muerte neonatal, macrosomía e 
hipertensión arterial previas. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
5,7 (2,9 – 8,3) %1,06 (1,03 – 1,09)1,06 (1,03 – 1,08)0,0000,058IMC
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1871/ 2359 
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Figura 6. Primera cesárea: regresión logística binaria aplicada a categorías de las 
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58,6 (55,2 – 62,1) %
Área (IC 95%)
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 4.3. RESULTADOS NEONATALES 
 
 4.3.1 PESO DEL RECIÉN NACIDO  
 
4.3.1.A) ÍNDICE PONDERAL FETAL 
  
 Los recién nacidos tuvieron un índice ponderal fetal (IPF) medio de 0,98 ± 
0,14. En el análisis bivariante, el incremento fue significativo en relación con la 
glucemia basal (GB) al diagnóstico, el control glucémico, el IMC previo al 
embarazo y la ganancia ponderal durante el mismo (tabla 12). 
 
 La regresión lineal múltiple incluyó parámetros que pudieran asociarse al 
peso neonatal como fueron la edad y talla maternas, el antecedente de 
macrosomía o prematuridad, la paridad previa, la hipertensión arterial previa y la 
edad gestacional al diagnóstico. Se ajustó por tabaco en el subgrupo con el dato 
disponible.  
 
 Se apreció un aumento lineal e independiente del IPF con la glucemia e 
IMC basales y con la ganancia ponderal de la madre en la evolución de la 
gestación (tabla 13).  Se observó una asociación positiva con la edad, talla, 
paridad y macrosomía previa, y negativa con la prematuridad previa y con el 
tabaquismo en el subajuste efectuado. Dicho ajuste por tabaco disminuyó el 
efecto de la glucemia basal y modificó en positivo el efecto de las variables 














































Tabla 13. ÍNDICE PONDERAL FETAL: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
1,2 %10,3 %0,0013,018-4GLUCEMIA BASAL 
SOG
0,4 %0,0001,015-3IMC  
3,2 %0,0012,148-2RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
*Modelo ajustado por edad y talla maternas,  macrosomía, prematuridad, paridad e hipertensión arterial 
previas, edad gestacional al diagnóstico de la DG. 
Cambio en R cuadradoR cuadrado
corregida*
pβN = 1951/ 2530
0,0012194 (0,98 ± 0,14)314 (1,00 ± 0,15) GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 12. Índice ponderal fetal: análisis bivariante
0,0011464 (0,96 ± 0,12)857 (0,99 ± 0,13) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,0001699 (0,97 ± 0,12)266 (1,01 ± 0,14) GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,0001928 (0,97 ± 0,12)256 (1,01 ± 0,14) OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,0071746 (0,98 ± 0,12)491 (0,99 ± 0,14) MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,6631838 (0,980 ± 0,136)606 (0,977 ± 0,137) ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pÍNDICE PONDERAL FETAL
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4.3.1.B) RECIÉN NACIDO GRANDE PARA LA EDAD GESTACIONAL 
  
 El recién nacido de peso elevado para la edad gestacional (PEEG) fue 
considerado como tal según medidas correspondientes a la edad gestacional y 
sexo estandarizadas para la población de España (190), procedencia de la 
mayoría de las mujeres del estudio. En cuanto a la procedencia geográfica de 
las gestantes, la proporción de españolas ascendió al 96% en datos obtenidos 
para el seguimiento entre 1991 y 2009 (191). Esta proporción probablemente fue 
superior en el periodo temporal que abarcó nuestro estudio.  
 
 Nacieron 186 (7,3%) neonatos con un peso elevado para la edad 
gestacional. Cabe reseñar que 70 de ellos (37,6%) presentaron complicaciones 
neonatales añadidas de tipo metabólico, distrés respiratorio, sepsis, traumatismo 
o exitus.  
 
 El análisis bivariante puso de manifiesto la asociación entre recién nacido 
PEEG y los siguientes parámetros: glucemia basal al diagnóstico de la DG, 
control glucémico, IMC basal y ganancia ponderal elevados en la gestante  
(tabla 14). 
 
 El análisis multivariante incluyó el ajuste por parámetros que pudiesen 
relacionarse de por sí con el peso al nacer como fueron la edad y talla maternas, 
el antecedente de macrosomía, prematuridad e hipertensión arterial, la paridad 
previa y la edad gestacional al diagnóstico de la diabetes. Se incluyó el 
tabaquismo en un modelo adicional.   
 
 La glucemia basal de la sobrecarga oral de glucosa (SOG), el control 
glucémico y la ganancia ponderal fueron predictoras independientes de 
neonato PEEG (tabla 15). La influencia significativa de la talla materna y el 
antecedente de macrosomía no modificó visiblemente el efecto de las variables 
estudiadas. El ajuste por tabaquismo en un subgrupo resultó en un aumento del 
exponencial de beta para la ganancia ponderal a 2,57 (1,57 – 4,19), sin 
objetivarse un efecto independiente de dicho hábito ni otras modificaciones 
respecto al modelo global. Se detectó una posible interacción entre el control 
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glucémico y la ganancia de peso, de efecto menor que las variables 
independientes y que finalmente no permaneció como predictora en el modelo 
por pasos. 
 
 El riesgo de PEEG atribuible a la glucemia basal, el control glucémico y el 
ratio de ganancia ponderal fue 1,7%, 40,1% y 55,8% respectivamente y por 
cambio unitario. El impacto relativo correspondiente a los puntos de corte 
definidos para estas predictoras se muestra en la tabla 16 y figura 8. La 
predictibilidad del modelo según el área bajo la curva COR fue de un  




























































2,18 (1,50 – 3,17)0,000138/2206 (6,3%)40/315 (12,7%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 14. Recién nacido de peso elevado para la edad gestacional: análisis bivariante
1,67 (1,21 – 2,32)0,00281/1469 (5,5%)77/863 (8,9%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
2,59 (1,73 – 3,88)0,00089/1708 (5,2%)37/297 (12,5%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
2,16 (1,44 – 3,24)0,000125/2062 (6,1%)33/270 (12,2%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,92 (1,37 – 2,71)0,000107/1752 (6,1%)55/495 (11,1%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,06 (0,74 – 1,51)0,757127/1852 (6,9%)44/609 (7,2%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pRECIÉN NACIDO GRANDE PARA LA EDAD GESTACIONAL
Tabla 15. RECIÉN NACIDO DE PESO ELEVADO PARA LA EDAD GESTACIONAL: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
41,2 (9,1 – 62,1) %1,70 (1,10 – 2,64)1,71 (1,11 – 2,63)0,0170,532A1c
55,9 (32,4 – 71,4) %2,27 (1,48 – 3,49)2,32 (1,54 – 3,50)0,0000,820RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad y talla maternas, macrosomía, prematuridad, paridad e 
hipertensión arterial previas, edad gestacional en la SOG. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
1,7 (0,4 – 2,9) %1,017 (1,004 – 1,029)1,02 (1,01 - 1,03)0,0090,017GLUCEMIA BASAL 
SOG
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1786/ 2543
Tabla 16. RECIÉN NACIDO DE PESO ELEVADO PARA LA EDAD GESTACIONAL: REGRESIÓN LOGÍSTICA 
APLICADA A CATEGORÍAS DE LAS VARIABLES PREDICTORAS
43,5 (13,0 – 63,2) %1,77 (1,15 – 2,72)1,92 (1,36 – 2,70)0,0100,569MAL CONTROL 
GLUCÉMICO
53,1 (25,4 – 70,6) %2,13 (1,34 – 3,40)2,58 (1,72 – 3,88)0,0020,756GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad y talla maternas, macrosomía, prematuridad, paridad e hipertensión arterial previas, 
edad gestacional en la SOG. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
45,9 (9,9 – 67,6) %1,85 (1,12 – 3,09)2,18 (1,50 – 3,16)0,0190,614GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1786/ 2543
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Figura 8. Recién nacido de peso elevado para la edad gestacional: regresión logística 
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74,4 (69,3 – 79,4) %
Área (IC 95%)
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4.3.2. MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
 
 Se diagnosticaron 129 (5,1%)  malformaciones congénitas (MC), de las 
cuales 81 (3,2%) fueron graves y 48 (1,9%) leves. Los diversos órganos y 
sistemas afectos se especifican en la tabla 3.  
 
 El análisis bivariante sólo identificó una asociación con la glucemia basal 
de la SOG materna que estuvo en el límite de la significación estadística  
(tabla 17). Se exploraron las medias de las variables en estudio tomadas como 
continuas en los grupos con y sin malformaciones los cuales fueron comparados 
entre sí sin objetivarse diferencias.   
 
 El análisis multivariante contempló el efecto de la glucemia basal junto a 
los siguientes factores de control y potenciales confusores: edad materna, 
antecedente de neonato con malformación congénita y/o mortalidad perinatal, 
abortos de repetición y edad gestacional al diagnóstico de la diabetes. El 
seguimiento de la cohorte se llevó a cabo fundamentalmente en el tercer 
trimestre de la gestación y no dispusimos de información sobre el riesgo 
genético u otros datos relevantes tal vez conocidos durante el primer trimestre. 
Se ajustó por tabaquismo en un subgrupo de gestantes.  
 
 Ninguna de las variables relacionadas con la glucemia o el peso maternos 
mostró una asociación significativa e independiente con el desarrollo de 
malformaciones congénitas. En cuanto a los otros parámetros incluidos, sólo la 
edad materna permaneció como predictora en el modelo por pasos. La edad 
media de las mujeres cuyos hijos presentaron malformaciones fue 33,8 ± 4,8 
años. No se objetivó relación con el tabaquismo en el subgrupo evaluado. La 
capacidad predictora del modelo así obtenido fue escasa, con un área bajo la 
















4.3.3. MORTALIDAD PERINATAL 
 
 Se identificaron siete mortinatos (0,3%). No se detectó la asociación de 






















1,59 (0,99 – 2,56)0,055100/2210 (4,5%)22/314 (7,0%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 17. Malformaciones congénitas: análisis bivariante
1,11 (0,75 – 1,64)0,60468/1471 (4,6%)44/863 (5,1%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,15 (0,66 – 1,99)0,65981/1711 (4,7%)16/297 (5,4%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
1,00 (0,55 – 1,81)0,99999/2063 (4,8%)13/271 (4,8%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,07 (0,68 – 1,68)0,75986/1754 (4,9%)26/496 (5,2%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,26 (0,84 – 1,90)0,26883/1855 (4,5%)34/610 (5,6%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pMALFORMACIONES CONGÉNITAS
1,40 (0,16 – 12,03)0,5525/2212 (0,2%)1/316 (0,3%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 18. Mortalidad perinatal: análisis bivariante
1,14 (0,89 – 6,81)1,0003/1472 (0,2%)2/864 (0,2%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,0002/1711 (0,1%)0/297 (0,0%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
1,21 (0,91 – 17,14)0,4604/2065 (0,2%)1/271 (0,4%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,89 (0,10 – 7,94)1,0004/1757 (0,2%)1/496 (0,2%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,52 (0,28 – 8,35)0,6414/1858 (0,2%)2/610 (0,3%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pEXITUS PERINATAL
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4.3.4. CONJUNTO DE COMPLICACIONES PERINATALES 
 
 Seiscientos cincuenta y tres (25,6%) recién nacidos presentaron al menos 
una de las complicaciones englobadas en el conjunto (recién nacido PEEG, 
malformaciones congénitas, exitus perinatal, hipoglucemia, hipocalcemia, 
poliglobulia, hiperbilirrubinemia, distrés respiratorio, sepsis y/o traumatismo 
intraparto) y desglosadas en la tabla 3.  
 
 El conjunto de complicaciones se asoció de forma significativa con la 
totalidad de variables maternas evaluadas en el análisis bivariante: glucemia 
basal y área bajo la curva elevadas en la SOG, mal control glucémico, 
sobrepeso, obesidad y ganancia ponderal excesiva (tabla 19).  
 
 El análisis multivariante incluyó los siguientes factores de ajuste: edad y 
talla maternas; abortos de repetición, mortalidad perinatal, macrosomía y paridad 
previas; edad gestacional al diagnóstico de la DG y término de la gestación. No 
se incluyeron otros factores cuya influencia se había descartado en análisis 
previos. Se ajustó por tabaquismo en el subgrupo con el dato conocido.  
 
 Las predictoras significativas e independientes fueron la glucemia basal, 
el control glucémico y la ganancia ponderal, con mayor efecto proporcional 
de las dos últimas o variables evolutivas (tabla 20). Se atenuó el efecto de la 
glucemia basal  modelo ajustado, en particular al incluir la edad gestacional al 
diagnóstico de la DG, cuyo efecto fue protector. Otros factores de ajuste que 
permanecieron en el modelo fueron la talla materna, los antecedentes de 
mortalidad perinatal y macrosomía previas y la prematuridad del RN. En cuanto 
a los factores objeto de estudio, un análisis previo mostró una asociación en el 
límite de la significación estadística para el área bajo la curva de la SOG, por lo 
que el modelo final se obtuvo tras eliminar esta variable ya que, al ejercer 
glucemia basal y área un efecto similar y estar estrechamente relacionadas, el 
análisis que consideró la glucemia basal aislada mejoró la predictibilidad del 
modelo estadístico. Las variables de ajuste no modificaron el efecto del control 
glucémico y de la ganancia ponderal de forma ostensible. Se detectó una 
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interacción entre control glucémico y ganancia de peso cuya inclusión no 
aumentó la capacidad predictora del modelo. 
 
 La glucemia basal se asoció a un riesgo en torno a un 1,1% atribuible a 
cada mg/dl. Un 25,9% del riesgo fue atribuible al incremento de la hemoglobina 
glicada, mientras que un 28,6% correspondió al ratio de ganancia ponderal 
durante el embarazo. El efecto relativo correspondiente a los puntos de corte 
previamente definidos se muestra en la figura 10 y en la tabla 21. El efecto de la 
glucemia basal fue significativo y relevante para valores superiores al punto de 
corte establecido, en concreto ≥ 126 mg/dl (OR 1,96 IC 95% 1,05 – 3,64).  
 
 Se estimó la predicción del riesgo de complicaciones en un 62,4%  
(59,2 - 65,6) de los casos según el área bajo la curva de características 
operativas del modelo de regresión múltiple (figura 11).  
 
























































1,62 (1,26 – 2,09)0,000532/2211 (24,1%)107/315 (34,0%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 19. Conjunto de complicaciones perinatales: análisis bivariante
1,39 (1,14 – 1,68)0,001327/1472 (22,2%)245/864 (28,4%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,37 (1,03 – 1,80)0,026388/1911 (22,7%)85/297 (28,6%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
1,67 (1,27 – 2,19)0,000481/2065 (23,3%)91/271 (33,6%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,33 (1,07 – 1,66)0,011428/1755 (24,4%)149/496 (30,0%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,42 (1,16 – 1,74)0,001431/1857 (23,2%)183/609 (30,0%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pCÓMPUTO DE COMPLICACIONES NEONATALES
Tabla 21. CONJUNTO DE COMPLICACIONES PERINATALES: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A 
CATEGORÍAS DE LAS PREDICTORAS
23,1 (0,2 – 40,8) %1,30 (1,002 – 1,69)1,33 (1,07 – 1,66)0,0480,262MAL CONTROL 
GLUCÉMICO
30,6 (5,7 – 48,5) %1,44 (1,06 – 1,94)1,36 (1,04 – 1,80)0,0190,361GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad y talla maternas, macrosomía, mortalidad perinatal, abortos de repetición, paridad e 
hipertensión arterial previas, edad gestacional al diagnóstico de la DG, prematuridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
24,2 (0 – 45,7) %1,32 (0,94 – 1,84)1,62 (1,26 – 2,09)0,1120,274GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1785/ 2546
Tabla 20. CONJUNTO DE COMPLICACIONES PERINATALES: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
25,9 (2,9 – 43,8) %1,35  (1,03 – 1,78)1,41 (1,16 – 1,72)0,0300,302A1c
28,6 (6,5 – 45,7) %1,40 (1,07 – 1,84)1,38 (1,08 – 1,75)0,0150,339RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad y talla maternas, macrosomía, mortalidad perinatal, abortos de 
repetición, paridad e hipertensión arterial previas, edad gestacional al diagnóstico de la DG, prematuridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
1,1 (0,3 – 2) %1,011 (1,003 – 1,02)1,02 (1,01 – 1,02)0,0070,011GLUCEMIA BASAL 
SOG
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1785/ 2546
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 Figura 10. Conjunto de complicaciones perinatales: regresión logística binaria aplicada a 































CONJUNTO DE COMPLICACIONES NEONATALES: 
RIESGO ATRIBUIBLE A CATEGORÍAS DE LOS PREDICTORES


























































62,4 (59,2 – 65,6) %
Área (IC 95%)
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4.4. RESULTADOS MATERNOS POSPARTO 
 
4.4.1. RESISTENCIA A LA INSULINA POSPARTO: INSULINEMIA BASAL Y 
HOMA-R 
 
 La insulinemia media basal fue 9,78 ± 7,71 µU/ml (mediana 8,00 µU/ml) 
en el momento de la sobrecarga de glucosa posparto. El valor medio del índice 
HOMA-R fue 2,37 ± 2,11 (mediana 1,84). 
 
 En el análisis bivariante, ambos índices de insulinorresistencia posparto 
se relacionaron con la glucemia basal elevada al diagnóstico de la DG, el mal 
control glucémico durante la misma, tanto con sobrepeso como con obesidad 
previos a la gestación y con la ganancia ponderal excesiva (tablas 22 y 24).  
 
 El modelo ajustado contempló estas variables junto a factores que por sí 
pudieran predecir una mayor resistencia a la insulina como fueron la edad 
materna, la historia familiar de diabetes mellitus, el antecedente de diabetes 
gestacional en un embarazo previo y la hipertensión arterial preexistente. Se 
ajustó por tabaquismo en un subgrupo. 
 
 Resultaron principales predictoras de insulinorresistencia la glucemia 
basal al diagnóstico de la DG y el IMC; la ganancia ponderal fue predictora 
independiente de la insulinemia basal. La variabilidad prevista por el modelo 
ajustado, medida por el cuadrado del coeficiente de determinación, fue del 
24,8% para la insulinemia basal y del 28,2% para el HOMA-R. Fue superior la 
aportación de las variables ponderales a dichos coeficientes, especialmente del 
IMC previo a la gestación (tablas 23 y 25). Entre los otros factores que no fueron 
objeto del estudio solamente se detectó una correlación adicional con la edad 









































0,002781 (9,45 ± 7,59)77 (13,16 ± 10,09)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 22. Insulinemia basal posparto: análisis bivariante
0,000530 (7,78 ± 5,77) 329 (12,99 ± 9,66) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,020710 ( 9,43± 7,23) 144 (11,60 ±10,57) GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,000765 ( 8,90± 6,66) 94 (16,85 ± 12,52) OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,014593 (9,58 ± 8,28)142 (11,50 ± 8,53)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,572659 (9,58 ± 8,01)190 (9,94 ± 6,16)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pINSULINEMIA BASAL POSPARTO
Tabla 23. INSULINEMIA BASAL POSPARTO: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
0,8 %0,0131,762-3GLUCEMIA BASAL 
SOG 
0,4 %0,0494,070-2RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL
*Modelo ajustado por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes mellitus, 
diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad.
22,3 %24,8 %0,0002,526-2IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 848/ 859
0,000781 (2,24 ± 1,89)77 (3,73 ± 3,37)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 24. Índice HOMA-R posparto: análisis bivariante
0,000530 (1,81 ± 1,37) 329 (3,28 ± 2,69) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,023710 (2,28 ± 1,83) 144 (2,89 ± 3,12) GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,000762 (2,12 ± 1,62) 94 (4,48 ± 3,79) OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,006593 (2,29 ± 2,08)142 (2,96 ± 2,69)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,276659 (2,29 ± 2,02)190 (2,47 ± 1,68)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pHOMA-R POSPARTO
Tabla 25. HOMA-R POSPARTO: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
24,3 %
28,2 %
0,0002,484-2IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
*Modelo ajustado por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad.
2,3 %0,0003,829-3GLUCEMIA BASAL 
SOG
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 712 /859
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4.4.2. SECRECIÓN DE INSULINA POSPARTO 
 
4.4.2.A) ÍNDICE HOMA-B 
 
 El valor medio fue 112,67 ± 91,70 (mediana = 90,30) para el índice  
HOMA-B. Los parámetros ligados al peso de la madre se asociaron con un 
aumento de este índice de acuerdo con el análisis bivariante (tabla 26).  
 
 Se efectuó una regresión múltiple incluyendo otras variables que pudieran 
guardar una correlación con la secreción de insulina: edad materna, edad 
gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes mellitus, historia 
personal de diabetes gestacional en un embarazo previo al reciente, 
antecedente de hipertensión arterial y se ajustó por tabaquismo en un subgrupo. 
 
 El IMC previo a la gestación se relacionó con una mayor secreción de 
insulina de forma significativa e independiente. La edad materna mostró una 
correlación negativa y la edad gestacional al diagnóstico, positiva. El cuadrado 




















































0,432781 (113,46 ± 93,84)77 (104,83 ± 67,12)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 26. Índice HOMA-B posparto: análisis bivariante
0,000530 (98,14 ± 76,65) 329 (135,86 ± 107,99) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,046710 (110,11 ±90,35) 144 (126,84± 98,32) GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,000765 (106,70 ± 83,66) 94 (160,56± 132,49) OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,557593 (113,85 ± 98,50)142 (119,18 ± 90,66)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,920659 (112,67 ± 92,58)190 (111,91 ± 89,57)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pÍNDICE HOMA-B POSPARTO
Tabla 27. ÍNDICE HOMA-B POSPARTO: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
8,9 %0,0001,597-2IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
*Modelo ajustado por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad.
10,9 %
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 837 /859
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4.4.2.B) ÍNDICE INSULINOGÉNICO 
 
 La media fue 0,78 ± 0,89 (mediana 0,62) para este otro indicativo de la 
secreción de insulina cuya principal diferencia con el anterior es la consideración 
de los pares glucosa-insulina tanto basales como 30’ tras el estímulo de una 
SOG estándar.  
 
 El descenso del índice insulinogénico se asoció con las tres variables 
relativas a la glucemia materna en el análisis bivariante: glucemia basal y área 
bajo la curva (ABC) elevadas al diagnóstico de la DG, y mal control glucémico 
(tabla 28).  
 
 La regresión lineal múltiple incluyó dichas variables junto a las de ajuste 
mencionadas para el HOMA-B: edad materna, edad gestacional al diagnóstico 
de la DG, historia familiar de diabetes mellitus, historia personal de diabetes 
gestacional en un embarazo previo al reciente, antecedente de hipertensión 
arterial y tabaquismo en el análisis adicional de un subgrupo.  
 
 El área bajo la curva diagnóstica de DG se correlacionó con una menor 
insulinosecreción (tabla 29). El cuadrado de correlación muestral fue de un 4,5% 
de la variabilidad del modelo. En cuanto a los parámetros de ajuste, la edad 
materna y  la historia familiar de diabetes mellitus guardaron una correlación 
negativa que fue significativa. La historia familiar se había incluido como 
marcador indirecto de un posible defecto genético más o menos acentuado de la 













































0,000760 (0,80 ± 0,92)73 (0,59 ± 0,33)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 28. Índice insulinogénico posparto: análisis bivariante
0,697516 (0,77 ± 0,89) 318 (0,79 ± 0,87) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,514692 (0,77 ±0,94 ) 137 (0,82 ±0,55 ) GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,696744 ( 0,66± 0,92) 90 ( 0,81 ± 0,55) OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,013575 (0,84 ± 0,91)136 (0,64 ± 0,53)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,001641 (0,84 ± 0,88)184 (0,59 ± 0,88)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pÍNDICE INSULINOGÉNICO POSPARTO 
2,8 %4,5 %0,000-1,030-3ÁREA BAJO LA 
CURVA SOG
Tabla 29. ÍNDICE INSULINOGÉNICO POSPARTO: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
*Modelo ajustado por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad.
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 679 /826
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4.4.3. DISGLUCOSIS POSPARTO 
 
Figura 12. Frecuencias de disglucosis y sus tipos en las mujeres con diabetes 















4.4.3.A) EXISTENCIA DE RIESGO GLOBAL DE DISGLUCOSIS POSPARTO 
 
 En 739 (36,1%) mujeres se detectó alguna alteración de la tolerancia 
hidrocarbonada en la primera revisión posparto.  
 
 La presencia de cualquier alteración tras el parto se asoció a una 
glucemia basal y a un área bajo la curva de glucosa elevadas al diagnóstico de 
la DG, a un mal control glucémico y a un IMC elevado previo a la gestación en el 
análisis bivariante (tabla 30).  
 
 Se consideraron éstas y las siguientes variables en un posterior análisis 
de regresión múltiple: la edad materna, edad gestacional al diagnóstico, historia 
de diabetes en familiares de primer grado, antecedentes de diabetes gestacional 
en una gestación previa y la paridad incluyendo el parto reciente. Se ajustó por 












GBA: glucemia basal alterada; ITG: intolerancia a la glucosa; DM: diabetes mellitus
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 En el análisis ajustado se objetivó la predominancia de la situación basal 
de la previa gestante, tanto relativa a la glucemia como al peso, en cuanto al 
riesgo de disglucosis. La glucemia basal, el área bajo la curva diagnóstica de 
DG, el control glucémico y el IMC previo al embarazo fueron predictoras 
independientes en el modelo final (tabla 31). El efecto del control glucémico 
quedó atenuado tras la inclusión de la edad gestacional temprana al diagnóstico 
de la DG y el antecedente de diabetes gestacional, factores con efecto 
independiente favorable al desarrollo de disglucosis que no se dio para el resto 
de covariables, tampoco en el subanálisis con tabaquismo. El antecedente de 
hipertensión arterial se relacionó con el diagnóstico de disglucosis de forma 
inversa. Se exploraron las interacciones entre los parámetros objeto de estudio y 
se detectó una interacción entre glucemia e IMC basales y entre área e IMC, 
ambas independientes de la glucemia, y cuya inclusión no mejoró la variabilidad 
pronosticada por el modelo. 
 
 El riesgo de disglucosis ascendió un 4,8% por cada incremento de 1 mg/dl 
en la glucemia basal; un 0,4% por cada incremento de la unidad de superficie 
bajo la curva; un 2,8% por cada incremento porcentual de hemoglobina glicada; 
y un 3,8% por cada kg/m2 de IMC (tabla 31). El impacto relativo correspondiente 
a los puntos de corte previamente definidos se muestra en la tabla 32 y en la 
figura 13. El área bajo la curva COR fue La capacidad predictora del modelo se 



















































6,63 (4,86 – 9,06)0,000554/1800 (30,8º%)174/233 (74,7%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 30. Disglucosis posparto (glucemia basal alterada, intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus): análisis bivariante
2,03 (1,67 – 2,45 )0,000368/1250 (29,4%)327/714 (45,8%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,14 (0,87 – 1,50)0,359526/1530 (34,4%)97/259 (37,5%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
2,56 (1,92 – 3,51)0,000577/1752 (32,9%)118/212 (55,7%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
2,04 (1,64 – 2,55)0,000468/1429 (32,8%)204/409 (49,9%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
2,11 (1,71 – 2,60)0,000465/1513 (30,7%)230/475 (48,3%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pDISGLUCOSIS POSPARTO
31,0 (11,5 – 46,2) %1,45 (1,13 – 1,86)2,23 (1,79 – 2,79)0,0040,371SOBREPESO 
35,1 (15,3 – 50,0) %1,54 (1,18 – 2,00)2,55 (2,00 – 3,25)0,0010,429MAL CONTROL 
GLUCÉMICO
Tabla 32. DISGLUCOSIS POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS DE LAS PREDICTORAS
45,4 (29,6 – 57,4) %1,83 (1,42 – 2,35)2,37 (1,86 – 3,00)0,0000,603ÁREA BAJO LA 
CURVA ELEVADA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes mellitus, 
diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
50,0 (28,1 – 65,0) %2,00 (1,39 – 2,86)3,36 (2,50 – 4,53)0,0060,691OBESIDAD
75,2 (62,8 – 67,1) %4,03 (2,69  – 3,04)6,29 (4,81 – 8,51)0,0001,394GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1717 /2048 
2,8 (3,6 – 45,7) %1,38 (1,04 – 1,84)1,99 (1,59 – 2,48)0,0260,324A1c
Tabla 31. DISGLUCOSIS POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
0,4 (0,1 – 0,6) %1,004 (1,001 – 1,006)1,008 (1,006 – 1,010)0,0010,004ÁREA BAJO LA 
CURVA SOG
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia 
familiar de diabetes mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. **RAe%: porcentaje de 
riesgo atribuible en expuestas.
3,8 ( 1,0 – 6,5) %1,04 (1,01 – 1,07)1,09 (1,07 – 1,11)0,0060,037IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
4,8 (3,9 – 5,7) %1,05 (1,04 – 1,06)1,06 (1,06 – 1,07)0,0000,046GLUCEMIA BASAL 
SOG
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1717 /2048 
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 Figura 13. Disglucosis posparto: regresión logística binaria aplicada a categorías de las 





































RIESGO ATRIBUIBLE A CATEGORÍAS DE LOS PREDICTORES
























































71,9 (69,3 – 74,6) %
Área (IC 95%)
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4.4.3.B) RIESGO DE GLUCEMIA BASAL ALTERADA POSPARTO 
 
 Identificamos 422 (20,6%) mujeres con glucemia basal alterada (GBA) en 
la primera revisión posparto.  
 
 El análisis bivariante fue superponible al descrito para disglucosis, 
detectándose una asociación significativa con la glucemia tanto basal como el 
área bajo la curva en el momento diagnóstico de DG, con el mal control 
glucémico y el IMC previo a la gestación (tabla 33).  
 
 El análisis ajustado según la pauta descrita para la disglucosis identificó 
un efecto independiente de la glucemia basal (tabla 34).  
 
 El riesgo atribuible fue un 4,8% para el incremento unitario de la glucemia 
basal. El impacto relativo correspondiente al punto de corte de 105 mg/dl se 
muestra en tabla 35 y en la figura 15. El área bajo la curva COR fue del 68,8% 























































2,61 (1,95 – 3,50)0,000330/1803 (18,3%)86/233 (38,9%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 33. Glucemia basal alterada posparto: análisis bivariante
1,56 (1,25 – 1,95)0,000222/1252 (17,7%)180/715 (25,2%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,14 (0,83 – 1,57)0,407308/1532 (20,1%)58/260 (22,3%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
1,58 (1,15 – 2,19)0,007343/1755 (19,5%)59/212 (27,8%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,55 (1,20 – 2,01)0,001268/1431 (18,7%)108/410 (26,3%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,42 (1,11 – 1,81)0,005290/1515 (19,1%)120/477 (25,2%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pGLUCEMIA BASAL ALTERADA POSPARTO
Tabla 35. GLUCEMIA BASAL ALTERADA POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS 
DE LA VARIABLE PREDICTORA
4,8 (3,9 – 5,7) %2,61 (1,95 – 3,50)2,61 (1,95 – 3,50)0,0000,960GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1720 /2051
Tabla 34. GLUCEMIA BASAL ALTERADA POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
4,8 (3,9 – 5,7) %1,05 (1,04 – 1,06)1,03 (1,03 – 1,04)0,0000,048GLUCEMIA BASAL 
SOG
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, 
historia familiar de diabetes mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial previa, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1720 /2051
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 Figura 15. Glucemia basal alterada posparto: regresión logística binaria aplicada a 
































GLUCEMIA BASAL ALTERADA: 
RIESGO ATRIBUIBLE A CATEGORÍAS DE LOS PREDICTORES



























































61,7 (48,7 – 71,3) %
Área (IC 95%)
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4.4.3.C) RIESGO DE INTOLERANCIA A LA GLUCOSA POSPARTO 
 
 La intolerancia a la glucosa (ITG) de forma aislada fue ostensible en 128 
mujeres (6,3%). No se detectó una asociación significativa de este diagnóstico 
con ninguna de las variables objeto de estudio (tabla 36), tampoco transmutadas 





























0,65 (0,34 – 1,26)0,247116/1800 (6,4%)10/233 (4,3%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 36. Intolerancia a la glucosa posparto: análisis bivariante
0,82 (0,56 – 1,22)0,38082/1250 (6,6%)39/714 (5,5%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
0,57 (0,29 – 1,10)0,096101/1530 (6,6%)10/259 (3,9%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,65 (0,32 – 1,30)0,288112/1752 (6,4%)9/212 (4,2%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,07 (0,69 – 1,66)0,73542/1429 (6,4%)28/409 (6,8%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,29 (0,86 – 1,93)0,23188/1513 (5,8%)35/ 476 (7,4%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pINTOLERANCIA A LA GLUCOSA POSPARTO
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4.4.3.D) RIESGO DE GLUCEMIA BASAL ALTERADA E INTOLERANCIA A LA 
GLUCOSA POSPARTO 
 
 A 110 (5,4%) ascendió el número de mujeres con riesgo de diabetes 
catalogado por una glucemia basal alterada e intolerancia a la glucosa 
simultáneas.  
 
 Esta condición se asoció con la glucemia basal de la SOG diagnóstica de 
DG, así como con el área bajo la curva elevadas, el mal control glucémico en el 
tercer trimestre y el sobrepeso y obesidad previos a la gestación en el análisis 
bivariante (tabla 37).  
 
 Prevalecieron la glucemia basal al diagnóstico de la DG y el IMC 
previo a la gestación como predictores independientes en el modelo 
multivariante ajustado (tabla 38). El diagnóstico precoz de la DG fue otro factor 
pronóstico. No se mostró un efecto de ninguna otra variable introducida en la 
regresión por pasos, tampoco en el subgrupo analizado incluyendo tabaquismo. 
Se detectó una posible interacción significativa entre la glucemia y el IMC 
basales, si bien no se confirmó como factor independiente.  
 
 Con referencia al impacto, se encontró un incremento gradual del riesgo 
atribuible, que fue de un 3,8%  por unidad de glucemia basal, y de un 5,7% por 
unidad de incremento del IMC. La influencia relativa correspondiente a los 
puntos de corte definidos para GB e IMC se muestra en tabla 39 y en la figura 
17. La predictibilidad del modelo ajustado fue de un 73,9% (68,7 – 79,1) según la 
curva de características operativas (figura 18). 
 












































3,94 (2,56 – 6,06)0,00075/1803 (4,2%)34/233 (14,6%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 37. Glucemia basal alterada e intolerancia a la glucosa simultáneas posparto: análisis bivariante
1,56 (1,25 – 1,95)0,000222/1252 (17,7%)180/715 (25,2%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%). 
1,71 (0,99 – 2,93)0,05564/1532 (4,2%)18/260 (6,9%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
2,86 (1,76 – 4,64)0,00075/1755 (4,3%)24/212 (11,3%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,78 (1,16 – 1,75)0,01367/1429 (4,7%)33/410 (8,0%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,93 (1,28 – 1,92)0,00365/1515 (4,3%)38/477 (8,0%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pGLUCEMIA BASAL ALTERADA E INTOLERANCIA A LA GLUCOSA POSPARTO
59,2 (34,6 – 74,6) %2,57 (1,61 – 4,12)2,84 (1,78 – 4,52)0,0000,945SOBREPESO
Tabla 39. GLUCEMIA BASAL ALTERADA E INTOLERANCIA A LA GLUCOSA POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA
APLICADA A CATEGORÍAS DE LAS PREDICTORAS
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
63,6 (35,1 – 79,6) %2,49 (1,38 – 4,50)4,10 (2,39 – 7,04)0,0030,912OBESIDAD
69,6 (50,7 – 81,2) %2,84 (1,71 – 4,72)3,94 (2,56 – 3,06)0,0001,045GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1783 /2051
Tabla 38. GLUCEMIA BASAL ALTERADA E INTOLERANCIA A LA GLUCOSA POSPARTO: 
REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia 
familiar de diabetes mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
5,7 (1,0 – 9,9) %1,06 (1,01 – 1,11)1,10 (1,06 – 1,14)0,0180,055IMC
3,8 (2,0 – 4,8) %1,04 (1,02 – 1,05)1,04 (1,03 – 1,05)0,0000,041GLUCEMIA BASAL 
SOG
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1783 /2051
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 Figura 17. Glucemia basal alterada e intolerancia a la glucosa posparto: regresión 
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Figura 18. Predictibilidad del modelo multivariante (tabla 38) para la conjunción de 


































73,9 (68,7 – 79,1) %
Área (IC 95%)
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4.4.3.E) RIESGO DE DIABETES MELLITUS POSPARTO 
 
 Se identificaron 79 (3,9%) mujeres con diabetes mellitus en la revisión 
posparto. 
 
 El análisis bivariante fue superponible en cuanto al tipo de asociaciones al 
expuesto y común para la presencia de cualquier disglucosis y de glucemia 
basal alterada e intolerancia a la glucosa simultáneas (tabla 40), objetivándose 
una asociación con los parámetros de inicio glucídicos y ponderales y con el mal 
control glucémico en la evolución.  
 
 En este caso el análisis multivariante puso de manifiesto una mayor 
contribución de los condicionantes glucémicos de base, es decir, glucemia 
basal y área bajo la curva diagnóstica de DG, que fueron predictores 
independientes de diabetes posparto (tabla 41). Entre las covariables solamente 
la edad gestacional al diagnóstico de la DG quedó incluida como factor 
asociado, en sentido inverso, en el modelo por pasos. El submodelo ajustado 
por tabaquismo fue similar al global. 
 
 El riesgo atribuible a los parámetros independientes fue 3,8% y 1,4% 
respectivamente para cada incremento de la glucemia basal y del área bajo la 
curva. El impacto relativo correspondiente a los puntos de corte considerados se 
muestra en la tabla 42 y en la figura 19. La predictibilidad estimada fue del 
83,6%  














































12,46 (7,75 – 20,06)0,00033/1800 (1,8%)44/233 (18,9%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 40. Diabetes mellitus posparto: análisis bivariante
3,12 (1,92 – 5,06)0,00027/1250 (2,2%)46/714 (6,4%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,24 (0,64 – 2,40)0,47453/1530 (3,5%)11/259 (4,2%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
5,07 (3,07 – 8,38 )0,00027/1752 (2,7%)27/212 (12,3%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
3,17 (1,99 – 5,05)0,00041/1429 (2,9%)35/409 (8,6%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
5,71 (3,33 – 9,79)0,00022/1513 (1,5%)37/476 (7,8%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pDIABETES MELLITUS POSPARTO
Tabla 41. DIABETES MELLITUS POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
1,4 (1,0 – 2,0) %1,014 (1,010 – 1,020)1,02 (1,01 – 1,02)0,0000,014 ÁREA BAJO LA 
CURVA SOG
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia 
familiar de diabetes mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
3,8 (2,0 – 5,7) %1,04 (1,02 – 1,06)1,08 (1,07 – 1,10)0,0010,037 GLUCEMIA BASAL 
SOG
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1717 /2048
Tabla 42. DIABETES MELLITUS POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS
DE LAS PREDICTORAS
76,2 (57,8 – 86,6) %4,21 (2,37 – 7,46)5,71 (3,33 – 9,79)0,0001,44 ÁREA BAJO LA 
CURVA ELEVADA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, edad gestacional al diagnóstico de la DG, historia familiar de diabetes 
mellitus, diabetes gestacional previa, hipertensión arterial crónica, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
73,8 (52,6 – 85,5) %3,82 (2,11 – 6,92)12,47 (7,45 – 20,06)0,0001,340 GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1717 /2048
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 Figura 19. Diabetes mellitus posparto: regresión logística binaria aplicada a categorías  
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83,6 (77,3 – 88,9) %
Área (IC 95%)
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4.4.4. IMC, SOBREPESO Y OBESIDAD POSPARTO  
 
4.4.4.A) IMC POSPARTO  
 
 El IMC posparto medio fue 25,68 ± 4,61 kg/m2. Se constató la utilización 
de anticoncepción hormonal en un subgrupo de 41 /788 (5,2%) mujeres. El IMC 
fue mayor en las mujeres con mayor glucemia basal, peor control glucémico 
durante el embarazo, sobrepeso, obesidad previos y con mayor ganancia 
ponderal  
(tabla 43).  
 
 La  regresión lineal múltiple se ajustó por la edad y paridad maternas con 
el resultado de una correlación independiente únicamente con el IMC previo a la 
gestación y la ganancia ponderal, siendo el IMC previo el mayor determinante 
del IMC posparto. El coeficiente de correlación muestral al cuadrado alcanzó un 
88,5% (tabla 44). El ajuste en sendos subgrupos por tabaco y anticoncepción 





















































0,0001426 (25,23 ± 4,27)163 (29,23 ± 5,93)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 43. IMC posparto: análisis bivariante
0,0001027 (23,17 ± 2,34) 560 (30,18 ± 4,36)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,0001316 (25,10 ± 4,40)229 (28,79 ± 4,68)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,0001420 (24,54 ± 3,22)167 (35,01± 4,22)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,0001119 (25,33 ± 4,32) 317 (27,20 ± 5,64)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,1851200 (25,50 ± 4,51)361 (25,87 ± 4,89)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pIMC POSPARTO
Tabla 44. IMC POSPARTO: REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
2,5 %0,0000,159RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*Modelo ajustado por edad materna y paridad.
86,0 %88,5 %0,0000,917IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
Cambio en R cuadrado R cuadrado 
corregida* 
pβN = 1426/ 1659
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4.4.4.B) SOBREPESO U OBESIDAD POSPARTO 
 
 Se identificaron 774 (46,7%) mujeres con un IMC mayor o igual a 25 
kg/m2 en la revisión posparto. 
 
 El análisis bivariante fue similar al obtenido para el IMC medio, de forma 
que el sobrepeso u obesidad posparto se relacionaron con la glucemia basal 
elevada, el mal control glucémico, el sobrepeso y/u obesidad previos a la 
gestación y la ganancia ponderal elevada en el transcurso de la misma  
(tabla 45). Asimismo, ajustado por edad y paridad, el modelo multivariante puso 
de relieve un efecto independiente del IMC basal y la ganancia ponderal, ésta 
última de efecto más acentuado (tabla 46) que para el IMC medio. El subajuste 
por tabaco y anticoncepción hormonal no aportó modificaciones de los riesgos 
estimados.  
 
 Los riesgos atribuibles a incrementos del IMC basal y del ratio de 
ganancia ponderal fueron 64,8% y 93,7% respectivamente. El impacto relativo 
correspondiente a los puntos de corte previamente definidos se muestra en la 
tabla 47 y en la figura 21. La predictibilidad del modelo global fue de un 95,7% 




















































4,08 (2,81 – 5,92)0,000736/1589 (46,3%)123/163 (75,5%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 45. Sobrepeso u obesidad posparto: análisis bivariante
73,87 (49,32 – 110,64)0,000204/1027 (19,9%)531/560 (94,8%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
5,52 (3,97 – 7,63)0,000534/1316 (40,6%)181/229 (79,0%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
No calculable0,000568/1420 (40,0%)167/167 (100%)OBESIDAD vs. NORMOPESO
1,79 (1,39 – 2,31)0,000495/1119 (44,2%)186/317 (58,7%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,17 (0,92 – 1,48)0,206539/1200 (44,9%)176/361 (48,8%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pSOBREPESO U OBESIDAD POSPARTO
Tabla 47. SOBREPESO U OBESIDAD POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS
DE LAS PREDICTORAS
69,0 (51,9 – 80,1) %3,23 (2,08 – 5,02)5,37 (3,86 – 7,48)0,0001,171GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, paridad. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
98,5 (97,7 – 99,0) %64,75 (43,60 – 96,17)69,06 (46,91 – 101,67)0,0004,171SOBREPESO
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1426 /1659
Tabla 46. SOBREPESO U OBESIDAD POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
93,7 (87,7 – 96,7) %15,76 (8,17 – 30,43)5.52 (3.94 – 7.73)0,0002,758RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
64,8 (60,5 – 68,8) %2,84 (2,53 – 3,20)2,76 (2,49 – 3,05)0,0001,045IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1426 /1659
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 Figura 21. Sobrepeso u obesidad posparto: regresión logística binaria aplicada a 






































SOBREPESO U OBESIDAD: 













































95,7 (94,8 – 96,6) %
Área (IC 95%)
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4.4.4.C) SOBREPESO POSPARTO 
 
 Se detectó sobrepeso en 520 mujeres (31,3%) en la revisión posparto. El 
análisis bivariante no detectó asociación con el control glucémico en esta 
ocasión. Por lo demás, el análisis fue en todo superponible al apartado previo, 
siendo ostensible en el modelo final un riesgo independiente de IMC basal y del 
ratio de ganancia ponderal, ésta última de nuevo más marcada que para el IMC 
medio (tablas 48 y 49).  
 
 Los riesgos atribuibles fueron se aproximaron a los obtenidos para 
sobrepeso u obesidad: 66,6% del IMC basal y 93,8% correspondiente a la 
ganancia de peso. El impacto relativo correspondiente a los puntos de corte de 
los parámetros ponderales se muestra en la tabla 50 y en la figura 23. El área 
























































1,45 (1,04 – 2,03)0,028431/1426 (30,2%)63/163 (38,7%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 48. Sobrepeso posparto: análisis bivariante
4,57 (3,64 – 5,73)0,000200/1027 (19,5%)294/560 (52,5%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%). 
2,34 (1,71 – 3,08)0,000371/1316 (28,2%)109/229 (47,6%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,14 (0,07 – 0,26)0,000483/1420 (34,0%)11/167 (6,6%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,11 (0,85 – 1,45)0,429348/1119 (31,1%)106/317 (33,4%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,10 (0,85 – 1,41)0,472365/1200 (30,4%)117/361 (32,4%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pSOBREPESO POSPARTO
Tabla 50. SOBREPESO POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS DE LAS PREDICTORAS
66,2 (47,1 – 78,5) %2,96 (1,19 – 4,65)4,65 (3,26 – 6,64) 0,0001,085GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, paridad. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
97,3 (95,9 – 98,2) %36,90 (24,64 – 55,27)39,21 (26,43 – 58,17)0,0003,608SOBREPESO 
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1344/ 1402
Tabla 49. SOBREPESO POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
93,8 (88,4 – 96,7) %16,21 (8,61 – 30,53)3,05 (4,19 – 8,73)0,0002,786RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna, paridad. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
66,6 (62,1 – 70,4) %2,99 (2,64 – 3,38)2,75  (2,47 – 3,06)0,0001,094IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1344/ 1402
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 Figura 23. Sobrepeso posparto: regresión logística binaria aplicada a categorías de las 






























































































94,0 (92,7 – 95,2) %
Área (IC 95%)
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4.4.4.D) OBESIDAD POSPARTO 
 
 En 257 (15,5%) mujeres se constató obesidad posparto. Este parámetro 
se asoció con la glucemia basal al diagnóstico de la DG, el control glucémico, 
sobrepeso y obesidad previos y con la ganancia ponderal en el análisis 
bivariante, que fue por tanto similar al descrito para el IMC medio posparto  
(tabla 51). Del mismo modo, el análisis multivariante mostró una relación 
independiente con el IMC previo al embarazo y la ganancia ponderal (tabla 
52). Edad y paridad no quedaron incluidas en el modelo por pasos. Tampoco el 
hábito tabáquico o la toma de anticoncepción hormonal influyeron de forma 
significativa en los respectivos subgrupos evaluados.  
 
 Se detectó un riesgo atribuible del 61,2% por unidad de IMC y del 78,7% 
por cada incremento del ratio. El impacto relativo correspondiente a los puntos 
de corte definidos se muestra en la tabla 53 y en la figura 25. El área bajo la 
























































3,93 (2,76 – 5,60)0,000184/1426 (12,9%)60/163 (36,8%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 51. Obesidad posparto: análisis bivariante
124,86 (55,00–283,44)0,0006/1027 (0,6%)237/560 (42,3%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
3,20 (2,32 – 4,42)0,000165/1316 (12,5%)72/229 (31,4%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
217,29 (113,58–415,71)0,00087/1420 (6,1%)156/167 (93,4%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
2,25 (1,66 – 3,06)0,000148/1119 (13,2%)81/317 (25,6%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,14 (0,82 – 1,57)0,450176/1200 (14,7%)59/361 (16,3%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pOBESIDAD POSPARTO
100 (99,9 – 100,0) %2258 (824,03 – 6191,42)2284,06 (819,28 – 6367,77)0,0007,723OBESIDAD
Tabla 53. OBESIDAD POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS DE LAS PREDICTORAS
48,7 (17,4 – 68,2) %1,95 (1,21 – 3,14)3,15 (2,29 – 4,34)0,0060,668GANANCIA 
PONDERAL EXCESIVA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna, paridad. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
97,3 (93,8 – 98,9) %37,59 (16,16 – 87,45)49,06 (19,73 – 121,99)0,0003,627SOBREPESO
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1583/ 1659
Tabla 52. OBESIDAD POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE
78,7 (62,3 – 88,0) %4,70 (2,65 – 8,35)2,77 (2,03 – 3,79)0,0050,881RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*AOR: odds ratio por unidad y ajustada por edad materna, paridad. **RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
61,2 (55,4 – 66,4) %2,58 (2,24 – 2,98)2,30 (2,07 – 2,56)0,0000,947IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1583/ 1659
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 Figura 25. Obesidad posparto: regresión logística binaria aplicada a categorías de las 
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97,5 (96,4 – 98,7) %
Área (IC 95%)
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4.4.5. CINTURA POSPARTO 
 
 La medida de cintura media tras el parto fue de 81,66 ± 10,66 cm. Los 
resultados del análisis bivariante fueron similares a los expuestos para el IMC y 
obesidad posparto en cuanto a la asociación con la glucemia basal elevada al 
diagnóstico de la DG, el control glucémico elevado en la evolución, sobrepeso u 
obesidad previos al embarazo y ganancia ponderal adquirida en exceso  
(tabla 54). 
 
 La regresión lineal múltiple incluyó estas variables controladas por edad y 
paridad maternas, objetivándose una correlación independiente y significativa 
con el control glucémico, el IMC previo y la ganancia ponderal, con un claro 
predominio del IMC previo (tabla 55). La edad materna aportó un 0,1% a la 
variabilidad del modelo. El cuadrado del coeficiente de correlación muestral 
corregido ascendió a un 63,3%, siendo ésta una medida de la variabilidad 
pronosticada. No se objetivó la influencia del control glucémico en el subgrupo 
controlado por anticoncepción hormonal. El modelo fue similar al global en el 




















































0,0001426 (80,75 ± 9,90)163 (89,03 ± 13,12)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 54. Cintura posparto: análisis bivariante
0,0001027 (76,64 ± 6,73) 560 (90,77 ± 10,32) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,0001316 (80,64 ± 10,23)229 (87,75 ± 10,60)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,0001420 (79,48 ± 8,31)167 (99,91 ± 10,39)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,0001119 (81,01 ± 9,93) 317 (85,21 ±12,65 ) MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,1351200 (81,28 ± 10,33)361 (82,22 ± 11,10)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pCINTURA POSPARTO





0,9 %0,0000,088RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*Modelo ajustado por edad y paridad.
62,1 %0,0000,769IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 1476 /1659
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 El valor medio de LDL-colesterol fue de 112,51 ± 31,23 mg/dl en las 
pacientes que acudieron a una primera revisión posparto. Fueron excluidas del 
análisis siete mujeres cuya trigliceridemia simultánea fue de 400 mg/dl o 
superior. El diagnóstico previo de hiperlipemia genética, en concreto 
hipercolesterolemia familiar, se dio en un caso. 
 
 El valor de LDL-colesterol no aumentó de forma significativa en relación 
con las variables estudiadas en el análisis bivariante (tabla 56). Analizamos 
entonces si existían diferencias más sensibles que pudieran ser detectadas 
mediante la comparación de las mismas variables tomadas como continuas. 
Para ello la variable de agrupación fue un LDL-colesterol de 160 mg/dl como 
punto de corte, adecuado al score de Framingham para mujeres con 0-1 factores 
de riesgo en principio. Se detectó únicamente una mayor hemoglobina glicada 
media en mujeres que subsiguientemente tuvieron un LDL más elevado (media 
± DE:  
5,25 ± 0,38 frente a 5,16 ± 0,42, p 0,039).  Sin embargo no se encontró una 
correlación significativa entre ambos parámetros cuando se efectuó una 
regresión lineal (coeficiente de correlación de Pearson 0,32, p 0,128). No se 
encontraron asociaciones de otro tipo en un análisis adicional de regresión no 
lineal y de la varianza. 
 
 El control por edad materna no modificó el resultado de la regresión lineal 
efectuada. No habiendo detectado un efecto de las variables ponderales objeto 
de estudio, se controló por IMC posparto sin evidencia de su efecto. Tampoco se 
objetivó un efecto de la anticoncepción oral en el subgrupo evaluado. 
Únicamente se obtuvo un efecto independiente del tabaquismo en el subgrupo 







































0,5541168 (112,44 ± 31,25)126 (110,70 ± 32,13)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 56. LDL-colesterol posparto: análisis bivariante
0,134843 (111,39 ± 31,26)452 (114,13 ± 31,35)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,6531077 (112,03 ± 30,75)194 (113,12 ± 33,25)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,6881153 (112,22 ± 31,31)142 (113,34 ± 31,41)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,180908 (111,52 ± 30,75)254 (114,62 ± 32,89)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO





 El nivel medio de HDL-colesterol fue de 56,01 ± 12,47 mg/dl en la primera 
revisión posparto. Una paciente tuvo una hipercolesterolemia familiar 
previamente diagnosticada. 
 
 El análisis bivariante objetivó una asociación significativa del descenso de 
HDL-colesterol medio en mujeres que habían tenido una glucemia basal elevada 
al diagnóstico de la DG, sobrepeso u obesidad previos al embarazo y una 
ganancia ponderal excesiva (tabla 57). 
 
 Dichos parámetros fueron controlados por edad materna en una regresión 
lineal múltiple, hallándose una correlación independiente y significativa de la 
glucemia basal, el IMC previo al embarazo y de la ganancia ponderal, 
aportando el IMC la mayor fracción de la variabilidad pronosticada. Asimismo se 
objetivó un efecto del tabaquismo, que adicionó un 2,1% al coeficiente de 
correlación muestral. En este caso fue asumible un 10,6% de casos perdidos 
respecto a la muestra global, por lo que se tomó este modelo como definitivo 
(tabla 58). El ajuste por anticoncepción hormonal no aportó modificaciones en el 
subgrupo evaluado. La variabilidad explicada por el modelo fue de un 9,1%. 
  
















































0,0011215 (56,52 ± 12,40)130 (52,72 ± 12,50)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 57. HDL-colesterol posparto: análisis bivariante
0,000882 (57,82 ± 12,17)464 (52,91± 12,34) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,0001119 (56,79 ± 12,33)202 (52,92 ± 12,63)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,0001202 (56,75 ± 12,38)144 (50,90 ± 11,76)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,093944 (56,35 ± 12,17)262 (54,90 ± 13,15)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,1321020 (56,49 ± 12,44)304 (55,26 ± 12,61)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pHDL-COLESTEROL POSPARTO





1,0 %0,0000,093RATIO DE GANANCIA 
PONDERAL 
*Modelo ajustado por edad materna y tabaquismo. 
5,0 %0,0000,185IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
Cambio en R cuadrado R cuadrado corregida* pβN = 1280 /1431
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4.4.6.C) TRIGLICERIDEMIA POSPARTO 
 
 El nivel de triglicéridos medio fue de 92,15 ± 54,56 (P50 78,00) mg/dl.   
Se había constatado un origen genético del nivel elevado en una paciente con 
diagnóstico de hipertrigliceridemia familiar.  
 
 Se dieron incrementos significativos de la trigliceridemia en relación con 
todos los parámetros glucídicos y ponderales evaluados: glucemia y área bajo la 
curva basales, control glucémico, sobrepeso y obesidad previos y ganancia 
ponderal adquirida (tabla 59).  
 
 Se asociaron de forma independiente la glucemia y área bajo la curva al 
diagnóstico así como el IMC basal en una regresión lineal múltiple ajustada por 
edad y tabaquismo (tabla 60). Este último factor aportó un 1,2% a la variabilidad 
del modelo. Prevaleció el efecto del IMC como en el apartado previo. No hubo 
cambios ostensibles en el subgrupo controlado por anticoncepción hormonal. El 





















































0,0071281 (89,71 ± 51,29)142 (107,81 ± 77,11)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 59. Trigliceridemia posparto : análisis bivariante
0,003928 (84,40 ± 48,06) 495 (105,62 ± 63,25) SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N (media ± DE).
0,0211184 (90,52 ± 54,29)208 (100,64 ± 58,77)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
0,0001269 (88,28 ± 51,25)154 (120,68 ± 71,70)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
0,0151003 (89,53 ± 50,67)282 (99,72 ± 64,58)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
0,0001077 (88,41 ± 52,53)322 (101,89 ± 60,93)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
pTRIGLICERIDEMIA POSPARTO
Tabla 60. TRIGLICERIDEMIA POSPARTO : REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE
0,5 %0,0001,307-3GLUCEMIA BASAL 
SOG
1,2 %0,0041,092-2IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
*Modelo ajustado por edad materna, tabaquismo. 
1,3 %
10,8 %
0,0023,371-4ÁREA BAJO LA 
CURVA SOG
Cambio en R cuadrado R cuadrado 
corregida* 
pβN = 1364 /1526
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4.4.7. HIPERTENSIÓN ARTERIAL POSPARTO 
 
 Tuvieron hipertensión arterial 179 (11,0%) mujeres entre las que 
acudieron a la primera revisión posparto. No hubo glomerulopatías u otro tipo de 
enfermedad renal entre ellas. Treinta y tres (2,1%) tenían hipertensión arterial 
previa al embarazo.  
 
 Entre las variables evaluadas, la existencia de una glucemia elevada al 
diagnóstico de la DG y de sobrepeso u obesidad previos a la gestación se 
relacionaron con la hipertensión posparto de forma significativa en el análisis 
bivariante (tabla 61). 
 
 El análisis multivariante incluyó éstas junto a la edad materna y la 
existencia de hipertensión crónica como factores de control, quedando incluidos 
ambos en el modelo final en el cual la glucemia e IMC basales fueron las 
predictoras independientes de forma significativa (tabla 62). Se detectó entre 
ambas una interacción que no tuvo un efecto independiente de ambos 
parámetros ni mejoró la variabilidad pronosticada. No se advirtió una 
modificación relevante del efecto de las predictoras, respecto al análisis crudo, 
en el modelo ajustado. De modo similar, el subanálisis ajustado por tabaquismo 
no introdujo modificaciones respecto al modelo global. 
 
 El riesgo de hipertensión atribuible a cada incremento unitario de la 
glucemia fue de un 2,0%, y de un 10,0% el atribuible a cada unidad de IMC. El 
impacto relativo correspondiente a los puntos de corte previamente definidos se 
muestra en la tabla 63 y en la figura 27. La predictibilidad del modelo global 












































2,33 (1,55 – 3,51)0,000144/1449 (9,9%)32/171 (20,5%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 61. Hipertensión arterial posparto: análisis bivariante
3,23 (2,33 – 4,49)0,00067/993 (6,7%)102/538 (19,0%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
1,26 (0,82 – 1,93)0,297137/1275 (10,7%)29/221 (13,1%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
3,98 (2,67 – 5,87)0,000123/1368 (9,0%)46/163 (28,2%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
1,06 (0,71 – 1,56)0,755116/1083 (10,7%)34/302 (11,3%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,20 (0,83 – 1,74)0,329121/1156 (10,5%)43/350 (12,3%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pHIPERTENSIÓN ARTERIAL POSPARTO
53,1 (31,5 – 64,9) %2,13 (1,46 – 3,12)2,42 (1,68 – 3,48)0,0000,757SOBREPESO
Tabla 63. HIPERTENSIÓN ARTERIAL POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA APLICADA A CATEGORÍAS 
DE LAS PREDICTORAS
45,9 (12,3 – 65,4) %1,85 (1,14 – 2,99)2,71 (1,77 – 4,15)0,0120,614GLUCEMIA BASAL 
ELEVADA
*AOR: odds ratio ajustada por edad materna e hipertensión arterial previa al embarazo. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
74,6 (59,7 – 84,0)) %3,94 (2,48 – 6,26)5,14 (3,39 – 7,79)0,0001,371OBESIDAD
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1604  /1631
Tabla 62. HIPERTENSIÓN ARTERIAL POSPARTO: REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE 
2,0 (0,4 – 2,7) %1,020 (1,004 – 1,028)1,027 (1,017 – 1,037)0,0070,016GLUCEMIA BASAL 
SOG
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad materna e hipertensión arterial previa al embarazo. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
10,7 (7,4 – 13,0) %1,12 (1,08 – 1,15)1,14 (1,11 – 1,17)0,0000,130IMC PREVIO A 
GESTACIÓN
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβN = 1604  /1631
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 Figura 27. Hipertensión arterial posparto: regresión logística binaria aplicada a 
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Figura 28. Predictibilidad del modelo multivariante (tabla 62) para el diagnóstico de 

































70,3 (65,9 – 74,7) %
Área (IC 95%)
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4.4.8. SÍNDROME METABÓLICO POSPARTO 
 
 La conjunción de al menos tres factores definitorios de síndrome 
metabólico (SM) según los criterios National Cholesterol Education Program- 
Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) III (188) se dio en 155 (12,0%) mujeres 
atendidas en una primera revisión posparto.  
 
 El análisis bivariante puso de manifiesto una asociación significativa de 
todas las variables evaluadas con el diagnóstico de síndrome metabólico: 
glucemia basal y área bajo la curva elevadas al diagnóstico de la DG, mal 
control glucémico, sobrepeso y obesidad basales así como la ganancia ponderal 
excesiva en la gestante (tabla 64). 
 
 Estas variables fueron controladas por factores relacionados con alguno 
de los componentes del síndrome metabólico en los análisis previos: edad 
materna, diabetes gestacional manifestada en un embarazo previo al reciente, 
hipertensión arterial previa a la gestación y hábito tabáquico. El tabaquismo fue 
incluido en el modelo global, dada la amplitud del subgrupo con el dato 
documentado en este caso (95,7% de la muestra). Se verificó una asociación 
independiente y significativa del SM con ambos parámetros basales: glucemia 
basal al diagnóstico de la DG e IMC previo al embarazo (tabla 65). 
Hipertensión arterial previa y tabaquismo quedaron incluidos en el modelo por 
pasos sin que se modificara el efecto de los parámetros evaluados. No se 
detectó una interacción entre las variables glucémica y ponderal.  
 
 Se obtuvo un riesgo de SM atribuible al incremento unitario de la glucemia 
basal de un 5,4%, y de un 21,3% para cada incremento del IMC previo. El 
impacto relativo correspondiente a los puntos de corte previamente definidos se 
muestra en la tabla 66 y en la figura 29. La predictibilidad pronosticada por el 
modelo fue del 87,2% (84,2 – 90,3) de acuerdo con la curva COR (figura 30). 









































4,81 (3,16 – 7,32)0,000110/1155 (9,5%)42/125 (33,6%)GLUCEMIA BASAL ≥ 105 vs. < 105 mg/dl
Tabla 64. Síndrome metabólico posparto (ATP-III): análisis bivariante
14,44 (9,10 – 22,91)0,00023/829 (2,8%)131/449 (29,2%)SOBREPESO U OBESIDAD vs. NORMOPESO
N/Total (%).
2,02 (1,34 – 3,04)0,001113/1064 (10,6%)37/191 (19,4%)GANANCIA PONDERAL EXCESIVA vs. ADECUADA
12,55 (8,42 – 18,70)0,00084/1138 (7,4%)70/140 (50,0%)OBESIDAD vs. NO OBESIDAD
2,01 (1,37 – 2,94)0,00094/900 (10,4%)48/253 (19,0%)MAL vs. BUEN CONTROL GLUCÉMICO
1,62 (1,11 – 2,36)0,011102/972 (10,5%)46/288 (16,0%)ÁREA BAJO LA CURVA ≥ P75 vs. < P75 
OR (IC 95%)pSÍNDROME METABÓLICO POSPARTO
87,3 (78,3 – 92,6) %7,90 (4,60 – 13,60)8,62 (5,23 – 14,21)0,0002,067SOBREPESO





N = 1016 /1287
96,3 (93,3 – 97,9) %26,71 (14,89 – 47,92)35,04 (20,61 – 59,58)0,0003,285
*AOR: odds ratio ajustada por edad, edad gestacional al diagnóstico de la DG, antecedentes familiares de diabetes, diabetes
gestacional en gestación previa, hipertensión arterial previa a la gestación, paridad, tabaquismo. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
56,1 (24,8 – 74,5) %2,28 (1,33 – 3,92)4,81 (3,16 – 7,34)0,0030,825
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβ
Tabla 65. SÍNDROME METABÓLICO POSPARTO (ATP-III): REGRESIÓN LOGÍSTICA MÚLTIPLE




N = 1016 /1287
21,3 (17,4 – 25,4) %1,27 (1,21 – 1,34)1,31 (1,26 – 1,36)0,0000,237 
*AOR: odds ratio por unidad de medida y ajustada por edad, edad gestacional al diagnóstico de la DG, antecedentes familiares de 
diabetes, diabetes gestacional en gestación previa, hipertensión arterial previa a la gestación, paridad, tabaquismo. 
**RAe%: porcentaje de riesgo atribuible en expuestas.
5,7 (2,9 – 7,4) %1,06 (1,03 – 1,08)1,06 (1,05 – 1,07)0,0000,054
RAe%** (IC 95%)AOR* (IC 95%)OR (IC 95%)pβ
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 Figura 29. Síndrome metabólico posparto: regresión logística binaria aplicada a  
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5.1. CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA Y METODOLOGÍA. 
LIMITACIONES Y COMPARABILIDAD 
 
 Las características de la población española con y sin diabetes fueron 
recogidas por Ricart et al. (31) a partir de 9270 mujeres procedentes de 16 
centros hospitalarios. En aquel trabajo el IMC medio fue de 24,0 ± 4,3 kg/m2. Las 
tasas de hipertensión arterial (HTA) crónica y gestacional fueron 0,8 y 2,0%. Se 
cifraron las cesáreas en un 20,0%, los recién nacidos (RN) de peso elevado para 
la edad gestacional (PEEG) en 14,5%, macrosomía en un 5,4%, malformaciones 
congénitas mayores en un 1,6% y mortalidad perinatal en 4/1000 RN vivos. El 
presente análisis efectuado en mujeres con diabetes gestacional (DG) contó con 
una frecuencia superior de HTA gestacional e inferior de PEEG siendo similares 
el resto de características. Hemos de apuntar que, por una parte, las mujeres 
con diabetes gestacional tienen un mayor riesgo de complicaciones a priori 
respecto a la población general si bien, por otra parte, reciben un tratamiento 
intensivo en pro de igualar los resultados perinatales de las mujeres con y sin 
diabetes de acuerdo con los objetivos marcados en la declaración de San 
Vicente (1989) (192).  
  
 Nuestro trabajo tuvo su enfoque en el papel relativo de la glucemia y el 
peso maternos, medidos bajo diversos puntos de vista, y a los cuales se asignó 
un riesgo en teoría, o al menos en parte, modificable a través de medidas 
preventivas. Si se trata de percibir predisponentes de riesgo susceptibles de 
modificación, cabría objetar la no consideración de otros factores modificables 
que pudieran participar, entre ellos la lipemia, la composición de la dieta o la 
actividad física. Las referencias al respecto son escasas y sería de interés 
conocer su aportación.  
 
 El abordaje del posible efecto de los lípidos encontraría una difícil 
interpretación en la gestante, dada la hiperlipemia fisiológica cuyo intervalo de 
normalidad es desconocido. De establecerse, difícilmente podríamos intervenir 
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sobre estas cifras más que sobre la glucemia y el peso cuyo tratamiento, por 
otra parte, modifica los niveles lipídicos en mayor o menor medida. Los 
triglicéridos pueden ser una fracción relevante para el sobrecrecimiento fetal, 
aunque desconocemos si su efecto deriva, en primer término, de la resistencia a 
la insulina (RI) marcada por la intolerancia glucídica y /o la obesidad. En cuanto 
a la composición dietética y de modo similar resulta que desconocemos la 
idoneidad de la misma. Los resultados de los escasos estudios han sido 
divergentes; un estudio aislado en humanos resultó a favor de un menor 
contenido de hidratos y menor índice glucémico, y varios en modelos animales 
fueron contrarios a la ingesta de grasa saturada. Tal vez  sea clave el modular el 
índice de ácidos grasos poliinsaturados omega-6 /omega-3 como está por 
dilucidar (177). Aunque las conclusiones no sean definitivas, es clara la 
influencia nutricional sobre la evolución de la diabetes en general, lo cual es 
suficiente para reglar la intervención dietética en la gestante, cuanto menos 
desde el punto de vista ético. En este sentido, las gestantes con DG reciben una 
dieta homogénea, basada en los estándares de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en cuanto a proporciones de nutrientes y con un índice glucémico 
ponderado. Por recibir una dieta homogénea, es improbable que la calidad 
dietética confundiera el efecto de los parámetros considerados en esta tesis. Por 
último, la actividad física es mensurable de un modo menos preciso, aunque se 
aconsejó a las mujeres que caminaran una hora diaria salvo contraindicación. 
 
 La comparabilidad del presente estudio con otros de diversa procedencia 
geográfica es cuestionable no sólo por la diferente predisposición a DG entre 
etnias (193) sino también por diferencias antropométricas y socio-culturales, ya 
que el curso de los trastornos metabólicos evaluados está condicionado por el 
estilo de vida entre otros. Limita el hecho de que la gravedad metabólica difiera 
entre las cohortes, y por ejemplo se observa una menor gravedad inicial de la 
intolerancia hidrocarbonada en estudios que utilizan criterios diagnósticos de DG 
menos exigentes, por ejemplo los de Carpenter y Coustan, criterios de amplia 
difusión en la población anglosajona. En general, los criterios de DG son 
heterogéneos y dificultan la contrastación de los datos.  Los objetivos de control 
glucémico guardan una mayor homogeneidad, aunque también hay diferencias 
añadidas. 
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 Si aludimos a los resultados expuestos desde una perspectiva amplia de 
comparabilidad, encontramos las mayores discrepancias con otros análisis en lo 
que respecta al control glucémico (A1c) y a la ganancia ponderal (GP). Es 
manifiesta la incertidumbre sobre la influencia de estos parámetros en la DG, 
cuantificados de diversas formas o bien no considerados en la literatura (31, 54, 
55, 61, 95, 105, 194).  Se ha cuestionado la validez de la hemoglobina glicada 
A1c en la diabetes gestacional, sobre todo en cuanto a su utilidad en el cribaje 
y/o diagnóstico. Como parámetro de control glucémico, observamos su valor 
predictor destacado del crecimiento PEEG y el conjunto de complicaciones 
neonatales y, aunque con menor efecto relativo que el peso,  también fue 
relevante para el trastorno hipertensivo. Avalamos por tanto la utilidad de la 
hemoglobina glicada como herramienta clínica durante el embarazo.  
 
 Aparte del valor predictor, la A1c como parámetro de seguimiento no 
sustituye la necesidad de automedición de la glucemia capilar, dado que es un 
dato retrospectivo (51). Es posible que su marcada fuerza de asociación 
respecto a los resultados mencionados se deba en parte a dicho carácter, pues 
reúne la situación glucémica de las semanas previas con la tendencia más 
reciente si se hacen determinaciones seriadas. Asimismo, la determinación de 
A1c obvia las omisiones, modificaciones y excursiones glucémicas no 
detectadas por la medición capilar, y por tanto complementa la información del 
reflectómetro. Una particularidad en disonancia con la diabetes pregestacional 
(DPG) tipo 2 es que las modificaciones de la glucemia son más rápidas y 
marcadas en la DG (195),  lo cual podría añadir validez a la A1c determinada en 
el transcurso del tercer trimestre. 
 
 Concerniente a la ganancia ponderal, una cuestión limitante va en su 
ilación con diferentes compartimentos corporales, pues aunque esperable que el 
aporte de la masa grasa, útero y anejos es esperable sea el mayor, no nos es 
posible comprobar si influye la retención hídrica propia de la gestación de forma 
específica para algún resultado como el trastorno hipertensivo.  
 
 La ganancia ponderal se definió de acuerdo con las recomendaciones 
para cada IMC. Aunque se evaluó la repercusión del IMC de forma aislada, 
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consideramos que la GP debe evaluarse en conjunción con el IMC dado que el 
objetivo óptimo es muy variable en función del IMC. Si midiéramos la cuantía de 
ganancia total o neta, veríamos que son, precisamente, las mujeres con 
sobrepeso y obesidad quienes ganan menos kilos comparadas con las 
normopeso. Esta relación inversa de IMC y GP puede justificar la contradicción 
que encontramos con estudios que evalúan la GP en su forma neta (61). 
Definida por estratos de IMC, sin embargo son las mujeres con sobrepeso u 
obesidad las que sobrepasan el intervalo óptimo con mayor facilidad; no sería 
sorprendente entonces que la relación entre IMC y GP virara al polo opuesto o 
de colinealidad, posibilidad que se disipó en aquellos resultados relatados que 
señalaron un efecto independiente de ambas.  
 
 De cualquier modo, y aunque la ganancia ponderal tuvo una mayor 
predictibilidad e independiente del IMC para ciertos parámetros, ello no descarta 
la influencia del IMC. En general, el desentramado de los parámetros objeto de 
estudio es proceloso debido justamente al continuum de riesgo constante entre 
los factores. Por ende es plausible cierta colinealidad aunque aporten riesgo de 
forma independiente. Tengamos presente que el objeto de nuestro análisis fue la 
ponderación del riesgo asignado a las variables en su conjunto que permitiera la 
selección de aquéllas que con mayor contundencia discriminaran un riesgo 
concreto. Definida como excesiva para el estrato de IMC, la GP se exploró como 
dicotómica en el análisis bivariante, al hilo con el resto del análisis y con la 
pretensión, más que de objetivar un efecto, plausible por otra parte, de distinguir 
un efecto relevante. Con posterioridad y de modo complementario se llevó a 
cabo un análisis de interacciones que no mostró un efecto de la conjunción 
superior al de los factores individuales, si bien tampoco descartó su existencia.  
 
 Con referencia a la magnitud de los riesgos evaluados, cabe puntualizar 
que las fracciones de riesgo atribuibles para cada población (FAp) son 
especialmente sensibles a las características de la población diana, y en 
concreto a la prevalencia del factor como hemos mencionado. Por ejemplo, la 
DG se cifra en el 3-7% de los embarazos en EEUU (196) frente al 9-11% 
estimado en la población española (31, 32) y ello repercutiría en diferentes FAp 
para un mismo predictor que se midiera en DG respecto a gestantes normales. 
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Con el fin de obviar el efecto de la prevalencia analizamos el riesgo atribuible en 
expuestas (RAe%), medida de impacto adicional a la odds ratio (OR) cuya 
aplicabilidad queda circunscrita al grupo expuesto al factor, dentro del cual 
































5.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS OBSTÉTRICOS 
 
5.2.1. HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y/O PREECLAMPSIA 
 
 El trastorno hipertensivo guardó una asociación independiente con el 
control glucémico, el IMC previo a la gestación y el ratio de ganancia ponderal. 
El 40,8% del riesgo de la gestante pudo atribuirse a cada incremento porcentual 
de la hemoglobina glicada, el 16% del riesgo al incremento del IMC en 1 kg/m2 
previo al embarazo, y el 36,7% fue atribuible a cada duplicación de la ganancia 
ponderal respecto a la media recomendada entre las gestantes expuestas a los 
respectivos factores. Si consideramos los puntos de corte establecidos (figura 1), 
observamos un marcado efecto de la obesidad, definida como un IMC ≥ 30 
kg/m2 y comparada con el normopeso (IMC < 25 kg/m2). El efecto del control 
glucémico fue relevante cuando la A1c fue de 5,7% o superior a esta cifra. 
 
 En la literatura, el trastorno hipertensivo se cifra en un 5-7% de los 
embarazos (197, 198). El mayor riesgo de trastorno hipertensivo ligado a la DG 
es un hecho reconocido (41). El peso materno excesivo es otro factor asociado 
con claridad (199, 200). La prevalencia de HTA gestacional varía entre un 10-
28% en la DG y la de preeclampsia oscila entre 1,4-11,0% (41), a pesar de una 
definición conceptual bastante homogénea. Aparte de influencias étnicas y 
geográficas que puedan existir, las gestantes en nuestro medio estuvieron 
menos expuestas a la obesidad en comparación con los grupos anglosajones. 
En cuanto al control glucémico, no más del 7,7% tuvieron una A1c ≥ 5,7%. Las 
características mencionadas y el control del embarazo concordarían con una 
prevalencia de trastornos hipertensivos no tan marcada respecto a otras series. 
 
 La HTA gestacional plantea resultados más controvertidos que la 
preeclampsia. La primera es más frecuente en la DG y, sin embargo, ha sido 
menos evaluada que la segunda, quizá por su menor gravedad cuando se da en 
bajo grado. A la escasa documentación sobre la HTA aislada en relación con la 
DG  se suman el efecto de factores intercurrentes como la edad materna, la 
historia familiar, la hipertensión crónica y la obesidad. En nuestros datos, el 
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89,7% de los trastornos hipertensivos correspondieron a HTA gestacional y por 
tanto los riesgos obtenidos se refieren fundamentalmente a la misma.  
   
 Los condicionantes del trastorno hipertensivo se han buscado en la 
situación basal de la mujer. Varios estudios observacionales controlados han 
observado una relación de la presencia de DG y grado de intolerancia 
hidrocarbonada al diagnóstico y del IMC previo al embarazo con el desarrollo 
de HTA gestacional (31), preeclampsia (78-81) y HTA y/o preeclampsia (82-84, 
88). La preeclampsia se relacionó con los valores de glucemia de la curva 
diagnóstica en el estudio observacional y multicéntrico Hyperglycemia and 
Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) (85). Aunque se apunta, carecemos de 
datos en la bibliografía para aseverar una relación similar con el control 
glucémico. En términos generales, la asociación del trastorno hipertensivo con la 
hiperglucemia y el peso basales prepondera frente a resultados contrarios, más 
exiguos. Ejemplo de los últimos fue el análisis de Bo (86) que no encontró un 
efecto de la intolerancia hidrocarbonada definida como un punto alterado de la 
curva, y sí de la obesidad. A la inversa, resultados de Ray (87) dieron más valor 
predictor al diagnóstico de diabetes pregestacional no siendo significativo el IMC 
y sí la ganancia ponderal. Si asumimos una relación continua, de acuerdo con 
nuestros datos, del control glucémico, IMC y ganancia con el trastorno 
hipertensivo, podemos pensar que la influencia no detectada se debiera a la 
distinta distribución de los factores de riesgo y su magnitud en aquellas series, a 
saber, hubo una ligera hiperglucemia en mujeres con un grado de obesidad 
considerable en Bo et al.; y en el polo opuesto, se dio diabetes de gravedad 
extrema en Ray et al., estudio cuya comparabilidad con el presente es limitada 
precisamente porque incluyó casos de diabetes pregestacional.  
  
  El efecto del IMC basal del embarazo se evaluó en el estudio de Ricart et 
al. (31), de interés reiterado por enmarcarse en la población española. Se 
observó un efecto del IMC, en grado a partir de sobrepeso, sobre el trastorno 
hipertensivo, tanto en presencia como en ausencia de la DG, y no a la inversa. 
La gravedad y evolución de la DG así como la GP no fueron consideradas. En la 
misma línea, Yogev et al. (201)  encontraron una influencia de la obesidad tanto 
en mujeres con buen como con mal control glucémico. Cousins, Östlund y otros 
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(41, 79, 197) aseveraron el efecto de la obesidad aunque, indicaron, no 
explicaría en su totalidad el excedente de trastorno hipertensivo ligado a la DG. 
Se aludió al efecto independiente de sobrepeso, obesidad e hiperglucemia 
materna sobre la preeclampsia en una revisión actualizada (41). 
 
 Si hemos visto que, en general, se acepta la influencia de la existencia de 
DG y del IMC basal, sin embargo el papel de la evolución de la glucemia y del 
peso maternos no ha sido clarificado. Jacobson et al. (103) no encontraron 
diferencias en hipertensión gestacional cuando la cuantificaron en mujeres con 
DG (3,8%) vs. un grupo control (3,7%) atribuyendo dicha similitud a un buen 
control glucémico en las gestantes. Yogev et al. encontraron asociación de la 
preeclampsia con el control glucémico inadecuado definido como una glucemia 
media ≥ 95 mg/dl a pesar del tratamiento instaurado. Sin embargo, solamente la 
gravedad de la DG (glucemia basal (GB) ≥ 105 mg/dl al diagnóstico) y la 
obesidad fueron predictores de riesgo independientes. En lugar de la glucemia 
media, nuestro análisis consideró la A1c que, a diferencia de la glucemia media, 
expresa tanto el control glucémico como el grado de hiperglucemia retrospectiva 
durante los tres meses previos a su determinación. En consonancia, Lapolla et 
al. (131) describió un peor control glucémico en mujeres con DG con trastorno 
hipertensivo (A1c 5,2 ± 0,8 vs. 4,9 ± 0,9%, p 0,01). Un estudio en China 
previamente mencionado (81) concluyó que el único predictor independiente de 
preeclampsia era la hemoglobina glicada junto a la hipertensión arterial crónica. 
Yang et al. encontraron preeclampsia en un 11,8% de mujeres con DG y 
diabetes pregestacional procedentes de Beijing (China). Las mujeres tuvieron un 
IMC mayor de lo esperado para esta población, sobre todo aquellas con 
preeclampsia (IMC medio 31,4 vs. 29,4 kg/m2) y los autores ajustaron por los 
valores de la curva diagnóstica y por el IMC. Los datos no son comparables, en 
esencia por incluir diabetes pregestacional. Es llamativo, de nuevo, el efecto 
ponderado del grado de control glucémico. 
 
 A propósito de la ganancia ponderal, autores como Cousins (197) 
apuntaron su posible relevancia, si bien no fue posible contrastarla en su 
análisis. La ganancia ponderal fue considerada como covariable en los estudios 
de Jensen y La Coursiere (80, 199). En el primero se evaluó el efecto de la 
 131 
obesidad excluyendo la DG. El segundo englobó mujeres con DG comparadas 
con la población diana. En ambos se encontró un efecto del sobrepeso y la 
obesidad ajustado por ganancia ponderal neta, sin más información al respecto. 
En el citado estudio de Ray et al., se observó y cuantificó un efecto 
independiente de la GP, así como en el epidemiológico de Coghill (202) que 
incluyó mujeres con DG. Y fue también evidente en el estudio de Rosenberg et 
al. (88) que, a diferencia de los anteriores, consideró el efecto de la ganancia 
cuando ésta superó el límite máximo recomendado por el Institute of Medicine 
(IOM) (18 kg). No se evaluaron las diferentes ganancias sugeridas según el IMC 
inicial.  
 
 Es bien sabido que el tratamiento intensivo de la DG reduce el riesgo de 
hipertensión gestacional (48), con grado de recomendación 1A, y de 
preeclampsia (46, 47). Este resultado parece deberse al control de la glucemia. 
No obstante, se superpone el control de la ganancia ponderal que implica la 
intervención dietética. En el estudio de Landon (47) se observó que limitar la 
ganancia ponderal en obesas disminuía el riesgo de preeclampsia. Yogev et al. 
(201) encontraron preeclampsia en el 10,8% de las obesas con buen control 
(8,2% en las normopeso), y en el 14,9% de las obesas con mal control. 
Sugirieron que el control glucémico adecuado pueda disminuir el riesgo también 
en mujeres con DG específicamente obesas (60), aunque desconocemos si una 
proporción de esta bondad correspondió al control ponderal. De forma paralela, 
limitar la ganancia ponderal en obesas disminuye el riesgo de preeclampsia. 
 
 Desde el punto de vista conceptual prepondera la unión de hipertensión 
gestacional y preeclampsia bajo el epígrafe de estados hipertensivos inducidos 
por el embarazo, denominados también gestosis, toxemia o disgravidia vásculo-
renal (83). Aluden a un trastorno de etiología desconocida, que aparece en la 
segunda mitad de la gestación, desaparece con el parto o tras 40 días a lo sumo 
y se manifiesta con hipertensión y/o edemas y/o proteinuria. Las teorías 
patogénicas redundan en que diabetes, obesidad y otros factores incrementan el 
status inflamatorio y la disfunción endotelial subyacentes al trastorno 
hipertensivo de la gestante (203). La fisiopatología de la preeclampsia se inicia 
en fases precoces de la gestación cuando falta la segunda invasión trofoblástica, 
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a partir de las 16 semanas, de las arterias espirales del miometrio hacia la 
decidua. Tales arterias dejan de transformarse en conductos que pasivamente 
se dilaten para acomodarse a los requerimientos del embarazo, y por el contrario 
conservan su estructura músculo-elástica capaz de contraerse. Inducen además 
la síntesis y liberación de renina a la circulación útero-placentaria y de aquí a la 
sistémica (198).  
 
 Es plausible que la gravedad de la hiperglucemia y el IMC basales 
participen en la génesis de esta disfunción. Asimismo, la hipertensión 
gestacional se ha relacionado con factores propios del síndrome metabólico 
(SM): resistencia a insulina, adiposidad y perfil lipídico (204). La hiperinsulinemia 
de por sí asocia una activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA) y la consiguiente reducción en la excreción de sodio. Como mecanismo 
adicional, la hiperinsulinemia se asocia a un aumento de epinefrina plasmática y 
de la fracción lipídica VLDL producida por el hígado y la célula endotelial (84). 
En ratones hipertensos, tanto la resistencia a insulina como la propia 
hipertensión generó una resistencia a adiponectina, e hiperadiponectinemia 
compensadora, a través de la vía de las proteínas activadoras de quinasas 
(AMP-K) (205). Una consecuencia fue la mayor transferencia lipídica al 
hepatocito y al interior de la célula del músculo esquelético. En el embarazo 
normal está aumentada la renina y su actividad, y sin embargo disminuye la 
tensión arterial. Ello es debido a que en la placenta se producen grandes 
cantidades de prostaglandinas (PG) I2 y E1 que vasodilatan y contrarrestan la 
acción presora de la angiotensina II. En el trastorno hipertensivo hay una 
disminución de PGI2 y una activación plaquetaria. De modo ilustrativo en el 
modelo murino de Verlohren (206), la activación del SRAA se acompañó de una 
alteración en la vasodilatación mediada por acetilcolina y de un desequilibrio 
prostanoides/ tromboxano a favor de éste último. 
  
 Asimismo, en el trastorno hipertensivo se han descrito otros factores que 
colaboran directamente y/o a través de la resistencia a insulina como son la 
leptina, el inhibidor del activador de plasminógeno tipo 1 y el factor de necrosis 
tumoral (TNF) alfa, algunos inducidos en la placenta debido a su hipoperfusión y 
coadyuvantes en las disfunciones endotelial y plaquetaria (83, 200). La 
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adiposidad materna confluye en unas mayores resistencia a insulina, 
hiperlipemia y producción de TNF-α en el tejido adiposo. En resumen, el 
disbalance hormonal y lipídico desequilibra aún más la síntesis de 
prostaglandinas y promueve la vasoconstricción arteriolar, hipoxia placentaria y 
disfunción endotelial sistémica.  
 
 Hemos apuntado la mayor frecuencia de las complicaciones hipertensivas 
del embarazo en la DG que en la población general, si bien la predisposición es 
más contundente en la diabetes pregestacional. Ello podría deberse a la 
microangiopatía asociada a ésta o bien a la propia diabetes presente ya en la 
fase de placentación. En la DG, tendría sentido que la resistencia a insulina 
previa al diagnóstico de la intolerancia glucídica predispusiera al trastorno 
hipertensivo como se ha postulado (207).  
 
 Si la diabetes y el peso excesivo materno intervienen directamente sobre 
el curso de la gestación, el trastorno hipertensivo es una vía que implica 
destacados riesgos de eclampsia, parto instrumental, cesárea, pretérmino y un 
recién nacido de bajo peso. La prevención del trastorno hipertensivo es una de 
las razones por las que el American College of Obstetricians and Gynecologists 
















5.2.2. PRIMERA CESÁREA 
 
 La primera cesárea tuvo lugar en el 19,7% de las gestantes. Se estima 
una frecuencia de cesárea anual del 20,89% en la población española (190).  En 
el Hospital La Paz se sitúa en torno al 24%. Como es lógico estas tasas difieren 
de las documentadas en otros países.  
 
 No se objetivó un efecto de los parámetros glucémicos sobre el término 
de la gestación mediante cesárea. Sin embargo, las variables ponderales 
ejercieron un efecto independiente y continuo sobre este resultado. El riesgo 
aumentó un 4,8% por cada 1 kg/m2 de IMC y un 32% por cada incremento doble 
de la ganancia ponderal respecto a la media recomendada.  
 
 La cesárea conlleva riesgos para la madre y el feto. A los inherentes al 
acto quirúrgico se suman la posibilidad de enfermedad tromboembólica venosa y 
la susceptibilidad de anomalías placentarias en gestaciones subsiguientes. Para 
el feto supone mayor riesgo de prematuridad inducida, trauma al nacer y 
complicaciones respiratorias (209). Por otra parte, la mujer obesa tiene más 
riesgo de complicaciones ligadas a la intervención, como las derivadas de la 
anestesia, la infección y dehiscencia de la herida quirúrgica, endometritis y 
tromboflebitis (37, 96).  
 
 Ante la posibilidad de macrosomía, traumatismo y complicaciones 
metabólicas neonatales es discutible la conveniencia de inducir la gestación con 
la mayor prontitud posible en mujeres con diabetes. Una consecuencia podría 
ser el incremento de las cesáreas. Un único ensayo al respecto evaluó la 
inducción en la semana 38 vs. la actitud expectante hasta la semana 42 en 200 
mujeres con diabetes, el 93,5% de ellas con DG, concluyendo que el riesgo de 
cesáreas no aumentó y disminuyó el riesgo de macrosomía (riesgo relativo (RR) 
0,56; intervalo de confianza (IC) 95% 0,32-0,98) en el primer grupo, sin que 
aumentase la morbilidad materno-neonatal (210), si bien el tamaño muestral fue 
limitado para extrapolar las conclusiones a la población. 
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 El modelo que presentamos basado en variables metabólicas tiene una 
capacidad predictora parcial para las cesáreas. Ello es debido a que la 
indicación tiene lugar por otras múltiples razones que van desde la elección 
materna hasta la indicación médica por causas diversas. En mujeres con DG, las 
causas de cesárea descritas en orden decreciente son: la cesárea previa, el 
fracaso de la inducción, la malpresentación fetal, la pérdida de bienestar fetal y 
la desproporción cefalo-pélvica (40, 93, 211). En el estudio de Jacobson (103), la 
mayor tasa de cesáreas en mujeres con DG se justificó por una mayor indicación 
de cesáreas repetidas, por causas no especificadas. La ventaja de evaluar la 
primera cesárea en nuestro análisis fue la exclusión de cesáreas iterativas por 
causas no relacionadas con el metabolismo materno.  
 
 En los años 1965-1985, Cousins (40) encontró en la DG un aumento de 
cesárea, que fue considerada como una de las complicaciones documentadas 
de forma más consistente. Más reciente, el estudio HAPO (85) mostró un riesgo 
de cesárea ascendente con el nivel de glucemia en mujeres no tratadas. Sin 
embargo, la presencia de DG como determinante de un mayor número de 
cesáreas no se evidenció en dos estudios que tuvieron en cuenta el peso 
materno (31, 93); por el contrario la hiperglucemia, la obesidad y la ganancia 
ponderal fueron factores independientes en el análisis de Bo et al. (86) y en una 
amplia cohorte neoyorquina (88). Se consideraron la hiperglucemia, tratada o no 
tratada, y la presencia de DG respectivamente. 
 
 Varios autores (40, 89, 93, 212) aluden al criterio del clínico, de mayor 
proclividad a la cesárea cuando la mujer presenta diabetes. Esto ocurrió en el 
transcurso del Tri-Toronto Hospital Diabetes Project (89) cuando se hizo 
evidente cualquier grado de intolerancia hidrocarbonada. Con mayor grado de 
evidencia, el reconocimiento de la intolerancia glucídica conllevó un mayor 
beneficio, incluso aplicando criterios diagnósticos más estrictos, sin que 
supusiera un mayor índice de cesáreas en los estudios aleatorizados de 
intervención (47, 48). Asimismo, hay evidencia de que el tratamiento intensivo de 
la DG contribuye a equiparar la frecuencia de cesárea a la de la población 
general en datos de Langer et al. (213) y Hod et al. (214). 
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 En relación con la obesidad materna, la indicación de cesárea suele 
deberse a fracaso de la dilatación cervical, pérdida de bienestar fetal (215), 
desproporción cefalo-pélvica y/o riesgo de trauma de hombros (37) en mujeres 
obesas. Según la revisión de Cousins y otros, el juicio del obstetra también va a 
verse influido por la obesidad de la madre o por su ganancia ponderal excesiva 
(40, 211). 
 
 La obesidad se reconoce como factor de riesgo de cesárea en diversos 
ámbitos geográficos (80, 199, 211, 216), con una odds ratio de 2,01 (1,87-2,15) 
en el metaanálisis de Heslehurst (58). En la cohorte del estudio HAPO (217), y 
tras ajustar por glucemia materna, se constató un efecto gradual del IMC, con 
odds ratio de 1,48 (1,28-1,71) para un IMC entre 28,5 y 32,9 kg/m2 y de 1,75 
(1,47-2,08) entre 33,0 y 37,4 kg/m2. Como ejemplo de este mismo efecto gradual 
en obesas, Weiss et al. (218) documentaron un 20,7% de cesáreas en nulíparas 
con un IMC inferior a la obesidad, frente a un 33,8% en mujeres con obesidad de 
primer grado, y un 47,7% cuando la obesidad fue de segundo grado o superior. 
En una población más parecida a la española en cuanto a distribución de 
sobrepeso y obesidad, se encontró una mayor tasa de cesáreas para mayor 
grado de IMC (normopeso/ sobrepeso/ obesidad: 16,9/ 24,6/ 34,4%, p< 0,01) 
(216). Cuando se evaluó la DG en concomitancia con la obesidad, Di Cianni et 
al. (90) sólo evidenciaron este efecto ascendente significativo en mujeres en que 
coexistió DG (normopeso/ sobrepeso/ obesidad: 35,8/ 57,4/ 76,9%, p< 0,01).  
 
 Acerca de la evolución metabólica de la gestante, los datos referidos al 
grado de control glucémico, así como a la ganancia ponderal, son escasos. En 
población americana sin DG se concluyó un efecto mayor de la obesidad 
materna que de la ganancia ponderal neta (219). El efecto fue independiente en 
otro estudio (75). Los grupos por etnias de Rosenberg (88) incluyeron un 2,6% 
de mujeres caucásicas con DG. En caucásicas hubo un efecto independiente de 
diagnosticar DG, el peso y la ganancia que superara el límite máximo 
recomendado de 18 kg. Otra perspectiva la dieron Durnwald et al. (220) cuando 
aludieron a la ganancia de peso entre gestaciones tras una cesárea previa. En 
mujeres sin DG y con un IMC normal, un incremento de peso excesivo supuso 
un fracaso del parto vaginal con mayor frecuencia. A la inversa no se objetivó un 
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mayor éxito del trabajo de parto en mujeres con sobrepeso que normalizaron su 
IMC. Del mismo modo, el aumento del IMC entre gestaciones ligado a las 
cesáreas fue la conclusión de autores como Paramsothy (209) y Villamor (221) 
en una amplia cohorte sueca. Estos hallazgos pueden ser de interés para dar 
consejo acerca de la ganancia ponderal adecuada, ya que la retención de peso 
posparto es una de las consecuencias de una ganancia excesiva.  
 
 En definitiva, el efecto de la disglucosis y la obesidad materna sobre el 
índice de cesáreas se ha abordado en múltiples estudios que, por lo común, han 
concluido una mayor tasa de cesáreas asociada tanto a la presencia de DG 
como a la obesidad materna. No obstante, son escasas las aportaciones 
referidas al nivel y control glucémicos y al peso y su variación en mujeres con 
DG.  
 
 La glucemia basal de la curva mayor o igual a 104,4 mg/dl, así como la 
glucemia media en la gestante no fueron factores de riesgo significativos, y sí el  
IMC, en mujeres de Arabia Saudí con DG comparadas con controles (132). En 
mujeres con DG, Langer et al. (95) describieron una frecuencia de cesáreas 
ascendente de forma gradual con el IMC, con independencia del control 
glucémico.  
 
 Ehrenberg et al. (91), en 12303 mujeres, el 4% con diabetes gestacional 
(por criterios de Carpenter y Coustan), obtuvieron un efecto independiente de la 
diabetes pregestacional y la obesidad. No hallaron influencia de la DG más que 
un efecto significativo, aunque difícil de atribuir, en el subgrupo tratado con 
insulina que además tenía sobrepeso (OR 2,9 IC 95% 1,1-7,9). Es posible que 
parte de este subgrupo incluyera diabetes pregestacional no diagnosticada como 
tal, y así lo interpretan los autores. Las tasas de cesárea en mujeres con 
normopeso, sobrepeso y obesidad fueron, respectivamente, del 7,7%, 10,4% y 
13,8%. Las odds ratio fueron 1,5 (IC 95% 1,3-1,8) para el sobrepeso y 2,4 (IC 
95% 2,0-2,9) para la obesidad. Los resultados del estudio que presentamos 
corroboran un efecto dosis dependiente del IMC en sus distintos grados con la 
consideración añadida de la ganancia de peso en el embarazo con DG. 
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 Yogev y Langer (92), en población norteamericana con un 23% de 
obesidad, no mostraron mayores tasas de complicaciones neonatales entre las 
DG clasificadas como obesas vs. obesas mórbidas. Los autores llamaron la 
atención sobre la tasa de cesáreas discretamente superior en obesas mórbidas 
(11,0 vs. 9,1%, p = 0,26), en consonancia con el efecto gradual del IMC.  
 
 En 9270 gestantes españolas estratificadas por nivel de glucemia y cuartil 
de IMC, Ricart et al. (31) concluyeron un efecto independiente del IMC > 26,1 
kg/m2 tanto en no DG (OR 1,29; IC95% 1,14-1,47) como en DG (OR 1,54; IC 
95% (1,19-1,99). Se incluyó la adopción de criterios diagnósticos diferentes de 
DG, o bien de la American Diabetes Association (ADA) o bien del National 
Diabetes Data Group (NDDG) en otro subgrupo, sin objetivarse diferencias. El 
IMC fue el único factor de riesgo independiente. El riesgo atribuible fue del 9,4% 
en la población y no en las expuestas, y por tanto no comparable a nuestra 
medición. Desconocemos la influencia de la evolución metabólica en estas 
mujeres.   
 
 Di Cianni et al. (90) no evidenciaron un efecto de la ganancia ponderal 
neta en mujeres con o sin DG. El estudio DEPOSIT (87) que incluyó mujeres con 
DG y DPG señaló un efecto independiente de la obesidad y de la ganancia 
ponderal medida como incrementos de 5 kg. La influencia de la ganancia 
ponderal medida como excesiva según las recomendaciones IOM (1990) fue 
patente en el análisis retrospectivo de 31074 mujeres con DG del Sweet 
Success California Diabetes and Pregnancy Program (94). El riesgo estimado 
(OR 1,52; IC95% 1,26-1,83) fue consistente con nuestro análisis.   
  
 En resumen, sobrepeso y obesidad resultaron, junto a la ganancia 
ponderal excesiva, factores de riesgo independientes de cesárea en las mujeres 
con diabetes gestacional del estudio. La perspectiva de futuras cesáreas sería 






5.3. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS NEONATALES 
 
5.3.1. ÍNDICE PONDERAL FETAL. RECIÉN NACIDO GRANDE PARA LA 
EDAD GESTACIONAL 
 
 El índice ponderal fetal (IPF) refleja el incremento lineal del peso y se 
define como el cociente entre el peso fetal y el percentil (P) 50 correspondiente 
al sexo y edad gestacional (EG). Encontramos la asociación independiente del 
IPF con la glucemia basal, el IMC inicial y el ratio de ganancia ponderal de la 
gestante.  
 
 El neonato PEEG se considera el principal indicador del manejo adecuado 
de la DG y de un buen resultado neonatal. El peso elevado debido a la diabetes 
se caracteriza por un exceso de masa grasa de preferente localización central; 
es mediado por la insulina, principal factor de crecimiento fetal, cuyo efecto 
resulta de diversos mecanismos: la mayor captación y utilización de nutrientes 
por tejidos sensibles a insulina como el tejido adiposo; su capacidad mitogénica 
directa; y la promoción de la génesis de factores coadyuvantes como el insulin-
like growth factor 1 (IGF-1).  
 
Factores asociados al crecimiento fetal 
 
 El peso fetal resulta de factores genéticos, nutricionales, placentarios, 
metabólicos y socio-demográficos. La valoración del peso fetal debe adecuarse 
a los estándares actualizados según sexo y edad gestacional en cada población 
de referencia. Catalano et al. (136, 222) midieron el peso y composición corporal 
de 138 neonatos. El peso de los varones fue mayor que el de las niñas, aunque 
la proporción de masa grasa fue similar. La edad gestacional fue el mayor 
predictor del peso al nacer. La predictibilidad del modelo mejoró tras incluir 
factores relacionados con el metabolismo hidrocarbonado materno siendo la 
insulinemia, un índice de sensibilidad a insulina y la ganancia ponderal de la 
madre factores explicativos del 48% de la variabilidad en el peso fetal.  
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 El crecimiento fetal está en parte predeterminado por la genética y 
epigenética intrauterina. La talla materna y el antecedente de macrosomía previa 
de algún modo reflejan dicha influencia. La revisión de Sparks et al. (223) 
dilucidó una mayor relación de la genética con la masa magra, mientras que la 
masa grasa estaría condicionada por el ambiente intrauterino. La antropometría 
materna parece influir más que la paterna aunque la información acerca de la 
última es limitada. El efecto de la edad materna desapareció al ajustar por 
paridad en otros trabajos (96, 224). La paridad determinó un mayor porcentaje 
de masa grasa en el modelo de Catalano. En cuanto a la etnia, la población 
diana fue de origen caucásico en su gran mayoría en el citado estudio de Sparks 
y se aproximó al 96% en nuestros datos (191). 
 
 La correlación significativa entre peso fetal y lipemia materna se dio en el 
análisis de Schaefer-Graf y colaboradores (98). Los triglicéridos maternos se 
correlacionaron con la masa grasa fetal (r= 0,17 p< 0,05) y triglicéridos y ácidos 
grasos libres maternos se relacionaron de forma independiente con el recién 
nacido PEEG tras ajustar por variables glucémicas y ponderales. También se dio 
una correlación positiva entre insulinemia, ratio insulina/glucosa y ácidos grasos 
libres (AGL) con el PEEG.   
  
 En el trasfondo fisiopatológico, la gestación es un estado de resistencia a 
insulina fisiológica y dirigida a una mayor transferencia de nutrientes de la madre 
al feto. El correcto crecimiento fetal va a estar influido por la expresión génica de 
la propia insulina, IGF-I y sus receptores, así como el transporte de nutrientes y 
otros factores placentarios. Por ejemplo, destaca en la placenta una actividad 
11β-hidroxiesteroide deshidrogenada, imprescindible para generar y dar paso a 
glucocorticoides necesarios para la maduración fetal (97), y quizá para su 
crecimiento.  Por otra parte, alteraciones en la vascularización uteroplacentaria 
pueden explicar la disminución del peso y el crecimiento intrauterino restringido 
en mujeres con nefropatía o hipertensión.  
 
 En esencia, la obesidad refleja el aporte nutricional materno desde el 
inicio del embarazo y la glucemia materna es el estímulo que promueve la 
secreción de insulina fetal de predominio en el tercer trimestre (225). Factores 
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independientes actuarían así en diferentes momentos de la gestación para 
confluir en la capacidad nutricional de la placenta, secreción de insulina y 
subsiguiente desarrollo del feto.  
 
 En el año 1979, el aumento de la insulinemia fetal en hijos de mujeres con 
diabetes se correlacionó con la gravedad de la diabetes y con los resultados de 
macrosomía e hipoglucemia neonatal (226). Una cohorte del estudio HAPO  
(n = 19885) confirmó la asociación significativa y lineal del péptido C fetal en 
sangre de cordón umbilical y de la glucemia materna (basal, 1 y 2 horas tras 
sobrecarga oral de glucosa (SOG) de 75 g) con el porcentaje de masa grasa 
neonatal (227). 
 
Correlato de lo anterior es el recién nacido grande asociado a la diabetes, 
caracterizado por un crecimiento exacerbado y disarmónico con predominio de 
la cintura escapular y la circunferencia abdominal respecto de los miembros, con 
un mayor acúmulo de masa grasa total y central. En concreto, en hijos de 
mujeres diabéticas el componente adiposo de la pared abdominal equivale al 
63% de la variabilidad de la circunferencia abdominal (225) y aporta el 
diferencial respecto al RN de peso adecuado.  
 
 La macrosomía fetal puede conllevar distocia de hombros y lesiones 
traumáticas fetales derivadas (fractura de clavícula y húmero, parálisis del plexo 
braquial). Asimismo condiciona una frecuencia 2 a 3 veces superior de cesáreas 
(97). La historia reseña una mortalidad de 3 a 4 veces superior ligada a un peso 
fetal que exceda los 4500 g (228). Los neonatos PEEG no están exentos de 
complicaciones agudas destacando la hipoglucemia y el distrés respiratorio (42). 
 
Hemos comentado que este patrón de sobrecrecimiento se instaura 
principalmente durante el tercer trimestre de la gestación. Los condicionantes 
distintos a la diabetes y de efecto más precoz parecen contribuir a un 
sobrecrecimiento más armónico que aún no está definido. Entre ellos, la 
obesidad parece tener un papel mixto sobre tejidos dependientes y no 
dependientes de insulina. No están claras la influencia, en magnitud y secuencia 
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temporal, de obesidad y diabetes sobre la proliferación y desarrollo del adipocito 
fetal.   
 En suma, el crecimiento fetal deriva de múltiples factores. Pese a la 
mencionada variedad de aproximaciones, éstas apenas han superado el 9-48% 
de predictibilidad del peso fetal en la literatura. Entre las posibles influencias, las 
ejercidas por la glucemia y el peso maternos parecen ser las más consistentes. 
Cabía preguntarnos, en primer lugar, si ejercen un efecto independiente o, por el 
contrario, funcionan como expresión indistinta de una resistencia a la insulina, 
como si el establecimiento de ésta por diabetes pudiera diluir el efecto del peso y 
a la inversa (136).  
 
 En el sentido anterior se ha descrito un efecto más que aditivo de la 
conjunción de obesidad, severa (> 150% del peso ideal), y la DG con glucemia 
basal elevada; en un estudio (229) resultó en un riesgo de macrosomía 
multiplicado por cuatro, diferencia que no se mantuvo entre obesas y no obesas 
con normoglucemia.  
 
 El análisis que presentamos objetivó un efecto independiente de variables 
glucémicas y ponderales para el peso fetal, aunque la variabilidad predecible del 
mismo fue limitada bajo este punto de vista. No obstante, si bien explicar el peso 
fetal es de indudable interés teórico, este trabajo da prioridad al 
sobrecrecimiento fetal, paradigma de la DG, y su relación con parámetros 
clínicos. Para el peso elevado neonatal, observamos un efecto independiente de 
la glucemia basal, control glucémico y ratio de ganancia ponderal; fue llamativa 
una mayor influencia relativa de las variables glucémicas sobre el PEEG 
respecto al efecto que manifestaron sobre el crecimiento fetal medido por IPF. 
Por otra parte, la predictibilidad del análisis fue aceptable, en torno a un 74%, 
para la estimación del sobrecrecimiento o PEEG. Otros autores (98) han 
coincidido en que las variables implicadas en el IPF y el crecimiento PEEG son 
similares, aunque la predictibilidad asignada es menor para el IPF o crecimiento 
fetal en general que para el RN PEEG.  
 
 La definición de PEEG (peso neonatal ≥ P90 de las tablas estandarizadas) 
(181) tiene la ventaja de contemplar el sexo y la edad gestacional a diferencia 
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del concepto de macrosomía, entendida como peso fetal igual o superior a 4 kg. 
Sin embargo, el peso ajustado a edad gestacional limita la comparabilidad entre 
estudios debido a diferencias entre las curvas de crecimiento empleadas cuyas 
referencias, además, no suelen ser especificadas (42). Por este motivo entre 
otros, la frecuencia de PEEG en las series oscila de forma amplia, entre un 10 y 
un 47% según la revisión de Hod et al. (214). En nuestra secuencia hemos 
observado un decremento, siendo la frecuencia de PEEG del 10,1% en el 
periodo 1984-2002 (N = 1842) y del 7,3% en el periodo 1987-2008. 
 
Diabetes gestacional y obesidad 
 
 Entre los factores maternos que puedan predecir el PEEG, la presencia 
de diabetes gestacional y la obesidad materna son los más analizados en la 
bibliografía. La diabetes gestacional destaca por la magnitud de su efecto, 
mientras que la obesidad es el factor más reconocido en la población (230) tal 
vez debido a su mayor prevalencia (101). La ganancia ponderal genera una 
mayor controversia. A continuación trataremos de desglosar la repercusión 
respectiva de los parámetros que estudiamos en relación con la literatura. 
 
 Bergmann et al. (231) encontraron un incremento de macrosomía entre 
los años 1993 y 1999 en la población de Berlín, tal vez correlato de la extensión 
epidémica de obesidad y diabetes. Los factores de mayor peso en relación con 
la macrosomía fueron el IMC previo a la gestación, la ganancia ponderal 
superior a 16 kg y la presencia de DG en orden decreciente. Jacobson y Cousins 
sostuvieron el efecto de la DG (NDDG, n=97) a pesar de un buen control de la 
diabetes y aunque el peso materno a término fuese mejor predictor de PEEG en 
un total de 2272 mujeres norteamericanas. La glucemia basal quedó en el 
límite de la significación estadística habiendo incluido otros puntos de la curva 
(103). Ong y asociados (232) estudiaron dos cohortes de mujeres sin diabetes, 
668 de forma prospectiva. Hallaron una asociación lineal del peso fetal con el 
IMC materno y con los valores 0’ y 120’ de la SOG, destacando la asociación 
con el valor basal. De forma paralela en 553 mujeres de origen caucásico, y no 
necesariamente diabéticas, Voldner et al. (102) pusieron el énfasis en las 
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circunstancias iniciales destacando la glucemia basal, y el sobrepeso si se unía 
a una GB elevada, tras ajustar por GP neta.  
 A lo largo del recorrido por la literatura abundan las referencias que 
reiteran el efecto de la DG sobre el crecimiento fetal, y más limitadas alusiones 
al grado de hiperglucemia materna. Entre mujeres sin DG confirmada, y por 
tanto no tratada, se constató un riesgo considerable de PEEG para una glucemia 
a partir de 95 mg/dl (104). Volviendo a nuestra definición de DG (NDDG), 
recordemos que la GB de 105 mg/dl es el punto más elevado comparado con 
glucemias basales definitorias en otros criterios diagnósticos. Si manifestamos 
una conclusión unívoca, los estudios que utilizaron criterios de DG de mayor 
especificidad, como los NDDG, concordaron con la preponderancia hallada para 
la glucemia basal comparada con otros puntos de la curva (109, 132, 233, 234).  
En concreto, en nuestro análisis PEEG atribuible a una glucemia basal ≥ 105 
mg/dl se cifró en un 45,9% (9,9 – 67,6%) entre las expuestas. El efecto de la GB 
mantuvo la consistencia pese a criterios diagnósticos menos específicos (de 
Carpenter y Coustan) en dos estudios (193, 225), en oposición a otros que no 
encontraron el efecto de la basal ni de otros puntos (57, 86) en mujeres que, de 
modo similar, tuvieron un menor grado de intolerancia a la glucosa.  
 
 La relación gradual entre la glucemia materna y el peso fetal elevado se 
confirmó en el estudio HAPO (85) sin que hubiese un claro predominio de un 
punto o tiempo de su medición. La glucemia basal destacó respecto a otros 
puntos de la curva diagnóstica en algunas series sobre crecimiento PEEG  
(102, 193, 234), mientras que en otras el punto tomado ha sido indiferente (235) 
o se ha dado preponderancia a la glucemia a las 2 h (236). La DG tipo A2 en la 
clasificación de Priscilla White, definida precisamente por una glucemia basal ≥ 
105 mg/dl, supuso mayor riesgo de macrosomía comparada con la DG A1 en 
741 mujeres de Ontario (Canadá) (109). Casey et al. (237) encontraron dicho 
incremento de riesgo para la DG A1 comparada con controles pareadas por 
peso entre otras, aunque la diabetes se siguió con menor rigor en aquel caso 
como refleja la ausencia de evaluación de las glucemias posprandiales. 
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 Más exigua es la información sobre el efecto relativo del control 
glucémico medido por A1c (57, 233, 238, 239). Tres estudios descartaron un 
efecto significativo de la A1c medida con simultaneidad a la SOG diagnóstica  
y no seguida (56, 225, 238). Algunas aproximaciones (95, 132, 193, 240, 241) 
contemplaron el control según la glucemia media en análisis que, por tanto, son 
comparables con el presente en menor medida. 
 
 La duda no tiene lugar en cuanto a la relación del control glucémico con la 
macrosomía en la diabetes pregestacional. La incertidumbre se plantea sobre la 
relación entre la hemoglobina glicada durante el tercer trimestre de la gestación 
y el sobrecrecimiento fetal en el caso de la DG (97). Históricamente, el papel del 
control glucémico de la DG sobre el peso PEEG y la morbilidad perinatal ha sido 
avalado por algunos investigadores (242-245) y refutado por otros  
(240, 246, 247).   
 
 Si la hemoglobina glicada aúna información sobre la intolerancia 
hidrocarbonada previa y evolutiva, pudiera darse un efecto colineal con la 
glucemia de la curva al diagnóstico. Sin embargo, se detectó un efecto 
independiente de la A1c y de la glucemia basal de la curva en el análisis 
expuesto.  
 
 Apuntar que, en la diabetes pregestacional, la glucemia media ha 
mostrado un mayor valor predictor que la A1c (248). No obstante, la 
automedición de glucemia capilar se efectúa con menor frecuencia en la DG y, 
pensamos, reflejaría el control glucémico de forma menos fidedigna. De ahí la 
ventaja de la A1c en nuestro contexto. Añadir que el autocontrol glucémico 
puede no tener la precisión adecuada debido a picos posprandiales no 
detectados modificaciones u omisiones de la madre. Langer y Mazze 
encontraron que en torno al 38% de las gestantes habían modificado la 
transcripción de al menos una de cada diez mediciones (249). Reseñar, en 
cualquier caso, el beneficio que ha aportado y aporta la automedición a la DG, 
pues su implantación permitió la adopción de un seguimiento más estrecho del 
control glucémico y, con ello, una reducción de la mortalidad neonatal hasta 
tasas equiparables a las de la población general durante la década de los 80; 
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aunque se mantuvo un excedente de morbilidad neonatal, no obstante la 
reducción de la macrosomía cuando la DG es tratada (OR 0,48 IC 95% 0,38 – 0, 
62) (76) refleja, si bien de forma indirecta, el beneficio del control glucémico 
durante el embarazo.  
 Si nos preguntamos por el objetivo de glucemia óptimo, Langer et al. (82), 
propusieron un intervalo de glucemia media 87-104 mg/dl con objeto de 
minimizar tanto el crecimiento elevado como el restringido. La hemoglobina 
glicada de riesgo en la DG está por definir. En nuestra muestra, un valor de 
5,4% o superior incrementó el riesgo de PEEG en torno a un 77%, e identificaría 
en torno al 44% de los neonatos con peso elevado entre las mujeres que 
alcanzaran dicha cifra.  
 
Obesidad y ganancia ponderal  
 
 Sobre el peso fetal y su incremento lineal se han observado tanto el 
efecto del IMC como de la ganancia ponderal en la población general (67, 96, 
234, 250). Con referencia al peso de la madre, Catalano (251) en 2003 citó la 
obesidad como causa de la ganancia media ponderal de los neonatos, máxime 
del incremento de la macrosomía en la población danesa. Surkan y 
colaboradores (252) encontraron un aumento de los neonatos PEEG, definido 
como dos desviaciones estándar sobre la media para la población sueca, 
asociado a un incremento de sobrepeso y obesidad y a un descenso del 
tabaquismo entre los años 1992 y 2001. De forma previa en población 
norteamericana, Hunter y Keirse describieron un aumento del 23% de los PEEG 
en 1989 y paralelo al aumento del sobrepeso y obesidad maternos durante una 
década (253). Según Henriksen (101), la tendencia a un mayor peso neonatal 
(1980-2007) se mantuvo en relación con la “occidentalización de las costumbres” 
y en especial con el ascenso del peso materno.  
 
 La obesidad es, en consecuencia, un claro factor de riesgo de peso 
elevado al nacer en mujeres sin DG (96, 216, 254). Asimismo, y a modo de 
ejemplo, la obesidad se asoció a macrosomía y distocia en población de origen 
francés tras ajustar por diagnóstico de diabetes y ganancia ponderal neta (80).  
En cuanto a la ganancia ponderal, su relación gradual con el peso fetal fue 
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evidente en la revisión de Viswanathan (255) que evaluó 25 estudios al respecto. 
La asociación entre GP y macrosomía fue consistente en 12 estudios; y entre 
GP y PEEG en 10 estudios con OR entre 2-3 para las categorías más elevadas 
de ganancia respecto a las menores.  
 
 Algunos trabajos (107, 108) mostraron un efecto de la obesidad más 
contundente que el diagnosticar diabetes gestacional. Es preciso insistir en el 
predominio de la obesidad marcada en poblaciones anglosajonas en las que, 
simultáneamente, la diabetes gestacional es más leve que en nuestro medio. 
Por ello podría darse un efecto magnificado del sobrepeso cuando los estudios 
contemplan la mayor prevalencia del mismo en la población respecto a la DG  
(37, 92, 105, 106). 
  
 Los resultados fueron divergentes en la literatura en cuanto a la 
contribución de IMC y GP al sobrecrecimiento fetal en población no 
necesariamente diabética.  Se mostró un efecto independiente de IMC y GP (65, 
256-258), o bien se atenuó o desapareció para la GP al elevarse el IMC (258, 
259); o el efecto fue inexistente o inverso cuando las gestantes no recibieron un 
seguimiento óptimo (260). O, por el contrario, la GP supuso mayor acreción de 
grasa visceral en el neonato (261) y de macrosomía (71) cuando se conjuntó con 
el sobrepeso y la obesidad materna. La ganancia ponderal pareció tener mayor 
efecto que el IMC sobre la mujer individual cuando se compararon sus 
gestaciones sucesivas (241, 253, 262)   
 
 Dicha dicotomía de los resultados podría generarse en la doble vía ligada 
a la obesidad y la ganancia ponderal propuesta por Rosenberg et al. (88): una 
resultante en el neonato PEEG y otra derivada de complicaciones obstétricas 
añadidas que condicionen una restricción del crecimiento. No obstante, en el 
caso de mujeres con DG comprobamos una preponderancia del 
sobrecrecimiento fetal aun en presencia de hipertensión.  
 
 Centrados en el grupo específico de mujeres con DG, nos cuestionamos 
si el IMC materno mejoraría la estimación del crecimiento fetal. Cuando se 
evaluó el riesgo de sobrecrecimiento (PEEG), la ganancia por intervalos de IMC 
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tuvo un mayor valor predictor que el IMC en sí, e independiente de los 
parámetros glucémicos. La citada revisión de Henriksen mencionó, asimismo, 
una mayor influencia para la ganancia cuando se valora de acuerdo con el IMC 
previo a la gestación.  
 
 Asimismo circunscrita al marco de la diabetes, la dilución del efecto de la 
GP con el ascenso del IMC, que se había observado en población general (258), 
no se observó en mujeres con DG clase A1 (GB < 105 mg/dl) (72) ni se dio en 
una cohorte de 31074 mujeres con DG estudiadas en California de forma 
retrospectiva según estratos de GP (IOM, 1990). De hecho se obtuvo un efecto 
independiente de IMC y GP en un estudio retrospectivo donde se obtuvo un OR 
1,7 (1,53-1,93) para la ganancia excedente a la recomendada ajustada por 
gravedad de la DG pero no por control glucémico (94). En cuanto a la relación 
con la glucemia, se intuye que el control de la ganancia ponderal, paralelo al de 
la glucemia, colabore en la obtención de mejores resultados neonatales (47, 48). 
Aun así, la influencia relativa de la ganancia ponderal fue contemplada en pocos 
estudios o bien se consideró en su valor neto (108). 
 
 En la actualidad, la revisión de las guías IOM en 2009 supone un 
referente para indagar en el efecto de la GP excesiva en el grupo específico de 
mujeres con DG. Las guías adecúan la GP a cada estrato de IMC. Respecto a 
las guías previas de 1990, los rangos de ganancia recomendados parecen 
asociarse a menor peso PEEG en la población general.  
 
 Si se trata de disipar incertidumbre sobre el efecto de IMC y GP en la 
diabetes gestacional, los estudios comentados no son comparables por 
diferencias evidentes entre las poblaciones diana y los parámetros evaluados. 
Como resultados aplicables, en principio, a nuestra población con DG, parece 
claro que ambos factores se asocian con similar direccionalidad y es idóneo, por 






Conjunción de parámetros glucémicos y ponderales 
 
 En líneas generales encontramos dificultad para comprobar la 
consistencia de nuestros resultados por la inexistencia, a saber, de estudios 
comparables. La información acerca de los parámetros que aquí evaluamos y su 
interacción en la DG es escasa. Se aludió al efecto de la DG e IMC y no así de 
la GP neta en mujeres italianas con diabetes frente a control (90). La inclusión 
de la glucemia basal (≥ 104,4 mg/dl) supuso un efecto independiente de ésta, no 
del control glucémico y sí del peso materno en 173 mujeres con DG procedentes 
de Arabia Saudí y comparadas con 334 controles (132). De forma más 
pormenorizada, Snyder et al. (110) mostraron que, en mujeres con DG (N= 356) 
e IMC ≤ 26 kg/m2, eran predictores del peso fetal: la glucemia posprandial de la 
curva, el IMC, la tasa de GP neta y parámetros no modificables (talla, paridad); 
sin embargo, observamos una mayor influencia de los parámetros metabólicos 
cuando las mujeres tuvieron un IMC superior, siendo entonces predictores 
principales la glucemia tanto basal como posprandial de la curva y la tasa de 
GP. Los autores observaron que el tratamiento dietético disminuyó la GB (de 
86,4 mg/dl a 75,6 mg/dl, p 0,001) y la tasa de GP (de 0,35 a 0,16 kg/semana, p 
0,0001) de aquellas canadienses.  
 
 Se evidenció un efecto independiente de la GB, IMC y GP sobre la 
macrosomía, desconocido para el control (109); o de GB, A1c e IMC sin 
evaluarse la GP, sobre el peso fetal (233) o de IMC y A1c en el segundo 
trimestre (57) en mujeres con intolerancia no equiparable a la DG según se ha 
definido. 
 
 Si tratamos de dirimir la influencia relativa en la DG, destacan tres 
estudios (31, 95, 105) en este marco y tan solo uno (95) cercano a nuestro 
objetivo. El citado de Ricart, en la población española, incluyó 819 mujeres con 
DG por criterios NDDG clasificadas por su IMC. El diagnóstico así efectuado se 
asoció de forma significativa solamente a la macrosomía (OR 1,47 IC 95% 1,06-
2,06), y no al peso elevado para la EG (OR 1,1 IC 95% 0,87-1,35) tras ajustar 
por edad materna y gestacional, hipertensión inducida por el embarazo y sexo 
fetal. Sí tuvieron un impacto significativo para el peso elevado neonatal los tres 
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cuartiles superiores de IMC (OR (IMC>26,1 kg/m2): 2,08 IC 95% 1,73-2,5). Las 
fracciones poblacionales de macrosomía atribuibles a la DG y al cuarto cuartil de 
IMC (> 26,1 kg/m2) fueron un 3,8% y un 23% respectivamente.  
 
 Ehrenberg, Mercer y Catalano (105) llevaron a cabo un análisis de diseño 
parecido en que compararon las situaciones basales de 12950 mujeres de 
procedencia estadounidense clasificadas según su tolerancia a la glucosa,  
incluidas 363 DG (por criterios de Carpenter y Coustan) y 126 mujeres con 
diabetes pregestacional.  El riesgo de PEEG se asoció tanto a la DG tratada con 
dieta (OR 2,7 IC 95% 2,73-3,09) como tratada con insulina (OR 2,94 IC 95% 
1,85-4,67) y, como era previsible, a la DPG (OR 4,06 IC 95% 2,81-5,86). 
Asimismo se objetivó un riesgo independiente asociado al IMC materno con un 
OR de 1,04 (IC 95% 1,03-1,05) por cada kg/m2, tras ajustar por etnia, paridad y 
sexo fetal. 
 
El planteamiento de Langer et al. (95) fue el único enmarcado en la 
diabetes gestacional y que consideró la gravedad de la hiperglucemia y la 
evolución de la gestante, aunque el planteamiento fue distinto. Incluyó 4001 
mujeres con DG (criterios de Carpenter y Coustan) de procedencia 
norteamericana y estratificadas en 12 categorías según el tipo de tratamiento, el 
control glucémico (glucemia media < 100 mg/dl) y, dentro de éstas, el status 
ponderal. El mal control glucémico supuso un mayor riesgo de PEEG con 
independencia del tratamiento indicado. Si observamos las categorías de 
obesas, tuvieron más riesgo de PEEG todas salvo aquellas con buen control que 
recibieron insulina. El modelo multivariante evidenció un efecto independiente de 
la glucemia basal al diagnóstico (OR 1,34 IC 95% 1,02-1,76) sin especificarse un 
valor concreto, del control según la glucemia media (OR 1,71 IC 95% 1,35-2,16), 
de la obesidad (OR 1,83 IC 95% 1,31-2,55) y de la ganancia ponderal neta (OR 
1,03 IC 95% 1,02-1,04), tras ajustar por etnia, paridad, edad materna, edad 
gestacional al diagnóstico, macrosomía previa, paridad, tiempo y tipo de 




 Aunando factores de riesgo, en el estudio de Ricart et al., si  DG y 
sobrepeso fueron factores independientes en el análisis global, en los subgrupos 
se percibió un ascenso del riesgo de PEEG del 65% (IC 95% 1,44-1,89) para el 
sobrepeso y mayor, del 83% (IC 95% 1,39-2,41) si al sobrepeso se añadía el 
diagnóstico de DG. Reseñamos que el grupo de Ehremberg (105) manifestó 
asimismo el efecto independiente de la DG y la obesidad. Señaló un riesgo de 
PEEG superior para la presencia de DG (OR 3,2 IC 95% 2,0-5,09) que para la 
obesidad materna (OR 1,72 IC 95% 1,57-1,97). En este caso la profundización 
en los datos se dio a tenor del citado efecto de la prevalencia. Así, en esta 
población americana la proporción de PEEG atribuible a la obesidad cuadriplicó 
la derivada de la DG, en consonancia con respectivas prevalencias en torno a un 
47 y 5%. Las fracciones atribuibles que presentamos (figura 6) son menos 
discrepantes entre sí tras eliminar dicho efecto en el cálculo dados los objetivos 
del estudio. Como hemos definido, el RAe% es el excedente de un evento 
adverso que puede atribuirse a cada factor de riesgo entre las mujeres 
expuestas a dicho factor. A diferencia con la fracción atribuible poblacional, el 
RAe% no depende de la prevalencia.    
 
 No es fácil desentramar la confluencia de factores tan relacionados entre 
sí. Aparte de las diferencias entre las poblaciones, hemos mencionado una 
posible dilución del riesgo cuando se aplican criterios menos específicos de Dg 
como los de la American Diabetes Association. Igualmente puede jugar  un 
papel la intervención sobre la DG y no sobre el peso materno de un modo 
específico.  
 
 En los trabajos de Langer et al. (92, 95) fue llamativo el mejor resultado 
perinatal de las obesas que obtuvieron el buen control glucémico con insulina. 
Una hipótesis sería un efecto no identificado de la insulina en obesas. Otra 
explicación sería la mayor ganancia ponderal, descrita (60), en las tratadas con 
dieta, quizá por menor cumplimiento dietético, con tal vez excursiones 
glucémicas no detectadas. En cualquier caso fue evidente el beneficio del buen 
control glucémico con independencia del tipo de tratamiento. Así se dio en un 
trabajo previo que había evaluado 334 mujeres con DG (NDDG) frente a 
controles pareados por edad, paridad e IMC (82). En el último se observó un 
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incremento visible de los RN de peso elevado cuando se aunaron un mal control 
glucémico y la obesidad, aunque en un análisis multivariante, controlado de 
modo exhaustivo, los factores con mayor fuerza de asociación fueron el mal 
control glucémico, la ganancia ponderal y la edad gestacional. Desde nuestro 
punto de vista, consideramos que el tratamiento con insulina es un reflejo de la 
mayor gravedad glucémica y, considerado como tal, se asociaría a mayor 
crecimiento PEEG, en consonancia con otros autores (105, 253).  
 
 Es posible que la reducción del IMC materno sea lo más efectivo para 
evitar complicaciones obstétricas y neonatales en el ámbito poblacional, sobre 
todo anglosajón. En nuestro medio, un control de la ganancia ponderal al 
compás del control glucémico en mujeres con DG podría resultar en un peso 
más adecuado del neonato y, probablemente, en menor acúmulo de grasa 
visceral. No obstante, el tratamiento correcto de la ganancia ha de ser empírico 
hasta precisar cuestiones como la composición cualitativa y cuantitativa de la 
dieta y la actividad física idónea. 
 
 En resumen, concluimos que el neonato PEEG es consecuencia tanto de 
la gravedad inicial de la DG como de la evolución glucémica y ponderal de la 
gestante. A tener en cuenta, y pese al efecto independiente, se da cierta 
colinealidad entre la glucemia basal y la obesidad; por  otra parte son también 
las mujeres obesas quienes exceden, con mayor facilidad, los límites de 
ganancia recomendados. Por ello sería deseable normalizar el IMC de forma 
adecuada y previa a la gestación. En el transcurso de la misma, un tratamiento 
cuidadoso que comprenda tanto la hiperglucemia como la ganancia excesiva 















 Las malformaciones congénitas no son predecibles de forma significativa 
bajo los parámetros glucémicos y ponderales evaluados. El análisis resultó 
similar una vez restringido a malformaciones graves e ídem para la mortalidad 
perinatal. Apreciamos una diferencia de la glucemia basal, ligeramente superior 
en las gestantes cuyos hijos presentaron malformaciones (92,7 ± 14,3 vs. 90,3 ± 
14,6  
p 0,077); entre las gestantes con una GB ≥ 105 mg/dl, tuvieron malformaciones 
un 7,0% de los RN, frente a un 4,5% en aquellas cuya GB fue inferior (p 0,055).  
 
 Se diagnosticaron malformaciones congénitas en el 5,1% de los RN. La 
tasa de malformaciones se cifra en un 2-3% en la población general (97). La 
incidencia anual fue del 2,5% en el hospital La Paz durante el periodo 
considerado. La frecuencia conocida en la paciente con diabetes oscila, entre 
otros, de acuerdo con la gravedad de las malformaciones consideradas. Según 
Combs y Kitzmiller (264), una malformación grave o mayor es aquella que afecta 
seriamente la salud del feto o que va a requerir una intervención quirúrgica para 
conseguir su corrección. En el contexto general de la diabetes, la prevalencia de 
malformaciones graves se sitúa entre el 4 y 11%, cifra de 2 a 5 veces superior a 
la publicada para la población de gestantes de bajo riesgo (265, 266). En 
concreto, una revisión de estudios (1990-2005) asignó a la DG un riesgo 
ligeramente aumentado de malformaciones (111). Es probable que el riesgo esté 
en relación con diabetes tipo 2 (DM2) previa no diagnosticada en una proporción 
de gestantes, dada la especial susceptibilidad a la hiperglucemia durante las 
primeras 7 semanas de organogénesis, y puesto que la hiperglucemia propia de 
la DG acontece con posterioridad en el transcurso de la gestación (114, 115).  
 
 Existe en la bibliografía una relación entre el riesgo de malformaciones, la 
glucemia materna y especialmente la basal, la edad gestacional temprana al 
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diagnóstico de la DG y la obesidad materna, todos ellos habituales en el 
contexto de una diabetes tipo 2 subyacente.  
 Las malformaciones  descritas en la DG son similares a las conocidas en 
la diabetes pregestacional destacando las de tipo cardiovascular, 
musculoesquelético y de sistema nervioso central (42). Agregamos la mayor 
incidencia de malformaciones genitourinarias en RN de mujeres con DG 
españolas (119, 122, 123) junto a las del aparato digestivo en la serie de 
Schaefer et al. (124). Por orden decreciente, las malformaciones más comunes 
en los RN que estudiamos afectaron al sistema genitourinario, cardiovascular, 
sistema nervioso central, digestivo y múltiples (tabla 3). 
 
 La glucemia basal se ha relacionado con malformaciones menores (112) 
y, de forma más consistente, con malformaciones mayores. La GB elevada al 
diagnóstico (≥ 105 mg/dl) se asoció a mayor riesgo de malformaciones 
congénitas mayores en 2227 casos de DG (NDDG) tras ajustar por edad (113). 
Había sido catalogada como el “mejor predictor” de malformaciones congénitas 
mayores frente al área bajo la curva (ABC) y la A1c al diagnóstico en una 
cohorte previa (n = 3743 DG, NDDG). El impacto gradual de la GB al diagnóstico 
fue de OR 1,13 (IC 95% 1,08-1,14) por cada 10 mg/dl. Se detectó un riesgo 
relevante para glucemias basales a partir de 120 mg/d. La GB media de las 
mujeres cuyos hijos tuvieron malformaciones fue de 134 ± 56 mg/dl. El IMC 
quedó en el límite de la significación estadística en dicho análisis (124).  
 
 La obesidad no circunscrita a la diabetes tipo 2 se ha relacionado con la 
presencia de malformaciones y en particular con defectos del tubo neural (OR 
1,70 IC 95% 1,34-2,15) (125). Dicho riesgo estuvo en sintonía con el calculado 
en los metaanálisis de Rasmussen (117) y de Stothard (118) en que los defectos 
del tubo neural se dieron con mayor frecuencia también en mujeres con 
sobrepeso (OR 1,20 IC 95% 1,04-1,38). Los autores hallaron asociación 
significativa de la obesidad con otro tipo de malformaciones, en concreto 
cardiovasculares y craneofaciales, tras excluir diabetes pregestacional, 
síndromes y cromosomopatías.  
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 Cuestión diferente es el riesgo de aborto ligado al sobrepeso (116). La 
causa es desconocida. Pueden contribuir las malformaciones congénitas, el 
incremento de la glucemia, la resistencia a insulina y el disbalance de factores 
inflamatorios y protrombóticos (203).  
 
 García Patterson et al. (119) evidenciaron un riesgo independiente de la 
glucemia a la hora en la curva y el IMC pregestacional para las malformaciones 
mayores en mujeres españolas con DG (n = 2060). Prevalecieron las 
dimorfogénesis de tipo cardiovascular, músculo-esquelético y genitourinario, de 
modo similar en nuestra muestra, aunque la frecuencia de malformaciones fue 
superior en la serie citada, 3,8% para las mayores. En nuestro análisis, una 
posibilidad es que la potencia estadística fuese insuficiente para detectar un 
riesgo de malformaciones asociado a la gravedad de la diabetes y/o a la 
obesidad, en consonancia con otros (120, 121). Es necesario reconocer que el 
diagnóstico de la DG tiene lugar de forma tardía para el análisis de las 
malformaciones porque en la mayoría de casos finalizan en aborto de forma 
previa.  
 
 En cuanto al control glucémico, no parece ser un buen indicador de 
malformaciones congénitas en la DG. Tampoco lo fue la A1c del primer trimestre 
en diabetes tipo 2 de acuerdo con un análisis previo llevado a cabo en la Unidad 
de Diabetes y Embarazo (126). Intercurrentes como la suplementación de ácido 
fólico y el desarrollo de la atención periconcepcional y obstétrica en nuestros 
días influyen en la frecuencia de malformaciones no tan marcada respecto a 
otras series anteriores en el tiempo (118).  
 
 Si bien no evidente en el metaanálisis de Stothard et al., en amplias 
cohortes poblacionales se destacó el efecto de la asociación de cualquier tipo de 
diabetes con la obesidad, multiplicativo en el estudio prospectivo de Moore et al.; 
este efecto sobre las malformaciones fue detectable para la DG (Carpenter y 
Coustan) sólo si coexistió sobrepeso u obesidad en el diseño caso-control del 
National Birth Defects Prevalence Study (127). Entre las malformaciones que 
resultaron de dicha conjunción predominaron las de tipo cardiovascular: 
tetralogía de Fallot, valvulopatías pulmonares y defectos atriales tipo ostium 
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secundum (128). En otras 454 mujeres con DG frente a 497 control, el efecto de 
la DG y obesidad simultáneas fue al menos aditivo sobre el desarrollo de 
malformaciones del sistema nervioso central (129). Tras eliminar los defectos del 
tubo neural, por resultar la mayoría en aborto, del Estudio Colaborativo Español 
de Malformaciones Congénitas (ECEMC), se obtuvo un incremento de riesgo 
para la asociación DG-obesidad, con particular riesgo de defectos 
cardiovasculares para las obesas con DG; no hubo un efecto ostensible de la 
obesidad en ausencia de DG (122). Si bien no predominó una malformación 
específica asociada a la DG, los defectos congénitos predominantes 
(holoprosencefalia, cardiovasculares, genitourinarios y costovertebrales) tuvieron 
un origen común en el periodo de blastogénesis, lo cual apoya la hipótesis de 
una diabetes oculta previa al embarazo. 
 
 Merece apuntar que durante los últimos años se enfatiza la asociación de 
los defectos congénitos a la diabetes pregestacional tipo 2. Más que por una 
cuestión patogénica ineludible, el problema gira en torno a un seguimiento 
preconcepcional escaso y a la frecuente coexistencia de obesidad en estas 
mujeres (115). Dado que la obesidad ha mostrado relevancia en estudios 
amplios (118), identificar y asesorar a estas pacientes en el periodo 
preconcepcional supone un reto para la práctica habitual.  
 
Mortalidad perinatal  
  
 Si indagamos en la mortalidad perinatal, las malformaciones congénitas 
parecen ser su primera causa en las gestaciones complicadas con diabetes 
(113), aunque no hay concordancia acerca de este aspecto (267). La causa de 
la muerte es inexplicada en el 50% de los casos (268). En este sentido son de 
especial relevancia la hiperglucemia y sus efectos teratógeno y cetógeno, 
aunque otros factores concomitantes pueden ser decisivos, sobre todo en 
mujeres con diabetes tipo 2 máxime la obesidad, el trastorno hipertensivo y, en 
general, la acentuación de la macrosomía con la subsiguiente hipoxia relativa 
fetal. En consonancia, se ha descrito una mortalidad perinatal ligada a la 
diabetes tipo 2 que incluso excede a la dada para la diabetes tipo 1 en algunos 
trabajos, tal vez y precisamente por la conjunción de predisponentes. Si 
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atendemos a la estadística, la mortalidad se atribuye a causas diferentes a la 
diabetes en sí hasta en un tercio de los casos (268). Con referencia a la DG 
podemos decir, si bien con menor evidencia que en el caso de las 
malformaciones, que la mortalidad perinatal ligada a la DG tal vez corresponda a 
diabetes tipo 2 no diagnosticada.  
 
 La mortalidad perinatal fue de 3/ 1000 RN en la muestra con DG que 
analizamos. En general, las frecuencias que aparecen en las series 
contemporáneas son similares entre embarazadas con y sin diabetes (97). Es 
difícil conocer la asociación con la DG tratándose de un dato tan exiguo, máxime 
cuando las definiciones de mortalidad son heterogéneas, y por ejemplo alusivas 
a la mortalidad fetal y no a la neonatal y viceversa.  
 
 Históricamente, en 1973, O’Sullivan et al. (269) describieron un 
incremento de la mortalidad perinatal asociado a la DG (64/ 1000 RN) sobre todo 
en mujeres mayores de 25 años. Con posterioridad el grupo de Langer (270) 
obtuvo una tasa de mortalidad neonatal de 5,1 /1000 RN en mujeres con DG no 
tratada frente a un 1,8 /1000 RN en controles sin DG; en otro estudio la 
mortalidad perinatal decreció hasta equipararse a la descrita en la población 
general en mujeres con DG tratadas cuando recibieron tratamiento intensivo vs. 
convencional (214). La reducción no fue estadísticamente significativa en estos 
estudios, ni así en una revisión de la literatura acerca del tratamiento específico 
de la DG y su repercusión (76). En concreto, en el citado ACHOIS (48) no se 
dieron casos de muerte perinatal en el grupo de tratamiento frente a cinco 
fallecidos en el grupo que recibió cuidado convencional propio de gestantes de 
bajo riesgo (p = 0,07). Sin englobamos cualquier tipo de diabetes, lo evidente es 
que la atención por equipos especializados constituidos por educadores, 
obstetras, endocrinólogos y neonatólogos ha hecho posible una disminución de 
la mortalidad perinatal asociada (268). Con referencia al control glucémico, la 
menor mortalidad tangible en la diabetes pregestacional no se ha demostrado en 
el contexto de la DG. 
 
 Delimitar el papel de parámetros ponderales tendría sentido si 
consideramos que la obesidad materna se describió como factor de riesgo  
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(96, 271, 272), si bien el efecto se diluyó tras ajustar por comorbilidades como la 
hipertensión y/o la diabetes en algunas series (192, 211). La tendencia al riesgo 
de la obesidad se ha relacionado in crescendo con la edad gestacional al 
término (96, 192). En cuanto al peso ganado, en un estudio llamó la atención el 
hallazgo de la deletérea asociación entre obesidad y ganancia ponderal excesiva 
(94). El efecto podría estar en relación, por una parte, con el rápido crecimiento 
fetal, favorecido por la hiperinsulinemia y resultando en una disfunción 
placentaria e hipoxia relativas. Por otra parte, la ganancia de peso interviene en 
el entorno metabólico de la obesa. Otra perspectiva de interés surgió a partir de 
una cohorte sueca en la cual un riesgo elevado de mortinato se dio en relación 
con la ganancia ponderal entre gestaciones sucesivas y tras ajustar por DG, 
HTA gestacional e IMC previo a la gestación (221).  
 
 La conclusión derivada de los datos más robustos es un riesgo de 
mortalidad fetal ligado al sobrepeso y a la obesidad en el metaanálisis de Chu 
(273), sin ser patente para otros parámetros glucémicos y ponderales.  
 
Conjunto de complicaciones perinatales 
 
 Junto al crecimiento elevado o PEEG, predominante resultado adverso de 
la DG, incluimos en un conjunto de riesgo las malformaciones congénitas, la 
mortalidad perinatal y otras complicaciones neonatales que se han relacionado 
con la DG como el distrés respiratorio, traumatismos del canal del parto, 
poliglobulia, hiperbilirrubinemia, sepsis, hipoglucemia e hipocalcemia. Las 
frecuencias de complicaciones que describimos (tabla 3) son congruentes con 
las descritas en mujeres con DG (42).  
 
 Pese al ascenso exponencial de obesidad y DG, el riesgo de 
complicaciones asociado ha sido evaluado de forma escasa. En el presente 
análisis encontramos un riesgo ligado a la gravedad de la DG (glucemia basal al 
diagnóstico), al control glucémico y al ratio de ganancia ponderal de forma 
independiente. La mayor influencia se dio para la evolución de la gestante en 
cuanto a control de la glucemia y el peso adquirido.  
 
 159 
 La comparativa es heterogénea. Un ejemplo fue el hallazgo de 
complicaciones en relación, en el análisis bivariante, con el control glucémico y 
no con otros descriptores de la tolerancia hidrocarbonada (N= 3465 DG por 
criterios de Carpenter y Coustan). Sin embargo, el análisis multivariante destacó 
la influencia única del IMC (OR 1,07 IC 95% 1,03-1,11) junto a la edad 
gestacional tras ajustar por ganancia ponderal neta, si bien en aquel cómputo se 
superpusieron complicaciones obstétricas a las neonatales (131). En un análisis 
restringido a las complicaciones neonatales en la DG (n =  3218) se observó una 
mayor frecuencia en el grupo de peor control glucémico definido por 
automedición capilar (274).   
 
 Con anterioridad y frente a controles, Nasrat et al. (132) comprobaron el 
efecto único de la glucemia basal > 104,4 mg/dl como predictor independiente 
de admisión a cuidados críticos, hiperbilirrubinemia e hipoglucemia en su 
conjunto. No se observó un efecto significativo de la glucemia media ni del IMC 
en el análisis ajustado.  
 
 Más parecida a la que exponemos fue la aproximación de Langer et al. 
(95) que incluyeron otros parámetros glucémicos y ponderales. Su análisis 
ajustado por edad, etnia, paridad, edad gestacional a término, tiempo y tipo de 
tratamiento y dosis de insulina objetivó el efecto independiente del control 
glucémico medido por glucemia media (OR 1,39 IC 95% 1,14-2,09), así como 
efectos independientes de la obesidad (OR 1,28 IC 95% 1,08-1,66) y la ganancia 
ponderal en su valor neto (OR 1,02 IC 95% 1,01-1,08). No se objetivó un efecto 
significativo de la GB, aunque sí del tratamiento con insulina (OR 1,28 IC 95% 
1,01-1,63). Como en el caso de los RN PEEG, se aludió a un efecto deletéreo de 
la obesidad salvo en obesas con buen control glucémico y tratadas con insulina.  
Por último, el reciente análisis de 3798 mujeres con DG procedentes de 
Norteamérica destacó la asociación independiente de la glucemia basal media  
(> 109 mg/dl) y el IMC pregestacional con la morbilidad neonatal (275). 




 Si tratamos de profundizar en ciertos componentes del conjunto, el 
estudio de la asfixia fetal o el distrés neonatal encuentra dificultades parecidas a 
las comentadas para la mortalidad perinatal. En efecto, no es posible estimar la 
asociación con la DG en la literatura, pues este dato no suele ser recogido en los 
estudios, o es incluido entre las causas variadas de ingreso en unidad de 
cuidados críticos. En uno de ellos se cuantificaron el pH y gases en sangre de 
cordón umbilical de 34 neonatos de mujeres con DG y 38 control resultando 
menor saturación de oxígeno y mayor concentración de lactato en el grupo con 
DG (276). La macrosomía, independientemente de la causa, es un factor de 
riesgo de asfixia y muerte perinatal cuando el feto pesa más de 4500 g. El 
distrés respiratorio ligado a la macrosomía puede asimismo derivar de una 
actitud intervencionista proclive a la inducción del parto o cesárea con el fin de 
evitar la posible muerte fetal tardía y la distocia de hombros. En caso de cesárea 
es característica la taquipnea transitoria debido a una reabsorción retardada del 
contenido líquido pulmonar.  
 
 A tenor de estos factores, el distrés que parece predominar en la diabetes 
se debe a la enfermedad de membrana hialina (EMH) por déficit de surfactante. 
La producción retardada de un componente principal, el fosfatidilglicerol, parece 
darse en cualquier tipo de diabetes y se ha relacionado con el mal control 
glucémico definido como glucemia media superior a 105 mg/dl (277). In 
addendum a la diabetes, la obesidad materna supone un riesgo de pérdida del 
bienestar fetal y admisión en cuidados críticos del neonato (58), en especial si el 
IMC supera 40 kg/m2 de acuerdo con Kumari et al. (278). El riesgo de EMH, 
ventilación asistida y aspiración de meconio parecen exacerbarse en el 
macrosoma de madre obesa frente a la no obesa (279). El citado estudio 
DEPOSIT (87) evidenció un riesgo independiente de admisión a unidad de 
críticos asociado al IMC y a la GP (intervalos de 5 kg) en diabetes gestacional y 
pregestacional. Los neonatos ingresaron por causa respiratoria en la mayoría de 
los casos. 
 
 Indicio de hipoxia fetal crónica es la poliglobulia descrita en la DG (82). La 
hiperglucemia e hiperinsulinismo fetales generarían un aumento de la demanda 
de oxígeno que, unida a cierta disfunción placentaria, llevaría a una hipoxia 
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relativa. La eritropoyesis fetal solamente se ha relacionado con la hemoglobina 
glicada en la diabetes tipo 1 (42). La hiperbilirrubinemia, clásicamente asociada 
a la diabetes, en teoría sería explicada por la poliglobulia y una relativa 
inmadurez hepatobiliar. En el estudio HAPO se observó una débil asociación de 
la hiperbilirrubinemia con la glucemia en los tiempos 1 h y 2 h de la curva. En 
mujeres con DG se han descrito tasas de 3,7-10,3%, superiores al 1,1-1,8% en 
gestantes con tolerancia hidrocarbonada normal (103, 132). De forma aislada, la 
disminución de la bilirrubinemia en relación con el tratamiento de la DG no se ha 
observado de en los estudios de intervención (47, 48). 
 
 Consideramos que la sepsis neonatal pudiera estar asociada a la 
gravedad y mal control metabólico maternos y la incluimos dentro del cómputo. 
Como tal, no disponemos de datos comparativos, pues este resultado se suele 
englobar bajo el epígrafe de “ingresos en unidad de críticos” de modo similar al 
distrés. Asimismo carecemos de información para categorizar los traumatismos 
neonatales (distocia de hombros, fracturas y lesiones del plexo braquial) de 
forma individual. Sabemos que son complicaciones infrecuentes y más propias 
de fetos macrosomas (130). 
   
 La hipoglucemia neonatal deriva del hiperinsulinismo fetal persistente tras 
el nacimiento, en particular cuando el control de la DG es inadecuado. La 
insulina inhibe la producción de glucosa, vías glucogenolisis, neoglucogénesis y 
lipólisis, e incrementa el consumo por los tejidos. La hipoglucemia neonatal 
deriva además de la hiperglucemia materna durante el trabajo de parto. Prueba 
de ello fue el análisis prospectivo de 85 mujeres con DG, que evidenció la 
asociación significativa entre la glucemia materna durante las dos últimas horas 
del parto y la hipoglucemia neonatal (280). La incidencia de hipoglucemia 
neonatal ligada a la DG es inexacta dada la heterogeneidad de su definición. La 
tasa de hipoglucemia que requirió tratamiento intravenoso fue similar, en su 
globalidad, en los dos estudios de intervención en DG (47, 48). Las tasas 
respectivas para DG no tratada, DG tratada y mujeres sin diabetes fueron un 18, 
6 y 2% en datos de Langer et al. (270).  
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 Recordemos que el estudio HAPO (85) puso de manifiesto el aumento del 
hiperinsulinismo fetal y de la hipoglucemia neonatal en relación con la glucemia 
materna. Llamó la atención la influencia de la glucemia basal a partir de 95 mg/dl 
sobre la hipoglucemia, que fue aparente en especial a partir de 100 mg/dl. Hubo 
un marcado ascenso del hiperinsulinismo fetal con glucemias basales a partir de 
90 mg/dl. Sin embargo, no todos sus autores concordaron en el valor predictor 
de la SOG diagnóstica (281). Como en el caso de las malformaciones 
congénitas, la mortalidad y los traumatismos, el riesgo de hipoglucemia es más 
evidente en el neonato con macrosomía (> 4000 g).  
 
 El riesgo de hipocalcemia parece aumentar de forma ligera en la DG, 
aunque los datos al respecto son insuficientes. La maduración tardía de las 
paratiroides pudiera ser el mecanismo causal. La hipocalcemia se ha ligado al 
mal control glucémico en la diabetes tipo 1 (42). 
 
 Surge la cuestión acerca del efecto sobre el conjunto global de 
complicaciones neonatales que puedan tener los parámetros ponderales en 
gestantes con y sin DG. Disponemos de algunos datos sobre la obesidad, 
mientras que apenas existe información acerca de la ganancia ponderal. La 
ganancia excesiva se asoció a anomalías metabólicas solamente en presencia 
de obesidad en un estudio (OR 1,31 IC 95% 1,00-1,70) (69). Hemos mencionado 
que la obesidad es un factor de riesgo de recién nacido grande para la EG, 
malformaciones congénitas, mortalidad perinatal, pérdida del bienestar fetal e 
ingreso en unidad neonatal de críticos. Deaver y Cohen (282) idearon una 
puntuación de riesgo de parálisis de Erb en que los predictores fueron: la 
presencia de DG, la obesidad materna, la ganancia ponderal excesiva, la 
estimación del peso neonatal PEEG y la raza negra; el conjunto alcanzó una 
sensibilidad del 36% y una especificidad del 99% en población norteamericana. 
En cuanto a la distocia de hombros, y pese a la macrosomía, no se ha 
encontrado una asociación con la obesidad en mujeres con y sin diabetes  
(87, 199, 283) ni el IMC se ha puesto en relación con complicaciones agudas de 
tipo metabólico (hipoglucemia, poliglobulia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia), 
que parecen resultar del ambiente intrauterino y el patrón de crecimiento 
característicos de la diabetes.  
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 En resumen, carecemos de datos propios y de la literatura que permitan 
desglosar la mayor parte de las complicaciones perinatales, incluidas por ello en 
un conjunto. Dicho conjunto se asocia de forma predominante al control 
glucémico y a la ganancia ponderal de las gestantes, lo cual podría favorecer la 
reversibilidad del riesgo a través de un manejo adecuado durante el embarazo. 
Si bien indirecta, una prueba de ello puede ser la disminución del conjunto de  
complicaciones neonatales que se ha asociado a tratar la DG (48, 76), mejoría 
quizá derivada de optimizar tanto el control glucémico como el ponderal. Hay 
que puntualizar que el mejor resultado no se constató en las mujeres con menor 
intolerancia hidrocarbonada inicial en el estudio Maternal and Fetal Medicine 

























5.4. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS POSPARTO 
 
5.4.1. RESISTENCIA A INSULINA Y SECRECIÓN DE INSULINA POSPARTO 
 
 Estudios longitudinales en el transcurso de la gestación normal han 
mostrado una respuesta a insulina incrementada tras glucosa oral ya durante el 
primer trimestre y un segundo incremento posterior de dicha respuesta pese a 
un ligero deterioro de la tolerancia  a la glucosa, consistente con una resistencia 
progresiva a la insulina (135, 146). A ello se añade un efecto independiente de la 
gestación sobre la funcionalidad de la célula β, en cuyo origen pudieran 
implicarse las incretinas polipéptido inhibidor gástrico (GIP) y péptido similar a 
glucagón tipo 1 (GLP-1) (284, 285).  
 
 La sensibilidad a insulina queda reducida un 50-70% en la gestación 
tardía, lo cual se refleja en un incremento de su secreción de 2-3,5 veces tanto 
basal como en respuesta a glucosa. La obesidad materna tiene un impacto que 
se traduce en mayor reducción de la sensibilidad a insulina comprobada 
mediante clamp euglucémico hiperinsulinémico (134). Se da una mayor 
resistencia a insulina tanto hepática como periférica. La secuencia fisiológica 
revierte en el posparto (133). Asumiendo que hiperglucemia y peso excesivo 
conllevan una resistencia y disfunción insulínica llevada al extremo patológico 
durante la gestación, postulamos si pudieran condicionar, con posterioridad, un 
efecto similar y prolongado al posparto.  
 
 La insulina basal y el índice HOMA-R cuantificaron la resistencia a 
insulina de modo equiparable de acuerdo con lo descrito (286, 287). Ambos 
parámetros derivan de mediciones basales de insulina o insulina-glucosa tras el 
parto. Ambas medidas posparto resultaron del IMC previo elevado como factor 
dominante en el análisis ajustado; la glucemia basal al diagnosticar DG fue otro 
factor predictor de relevancia. No es de extrañar que la resistencia a insulina así 
medida se relacione con las circunstancias basales de las gestantes, y sobre 
todo con el peso.  
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 La insulinosecreción medida por HOMA-B comparte esta tendencia, y en 
el modelo viene determinada primordialmente por el IMC pregestacional. Sin 
embargo, cuando medimos la insulinosecreción mediante un parámetro 
dinámico, relativo a la respuesta secretora durante la SOG posparto (índice 
insulinogénico), se asoció con un parámetro puramente glucémico como es el 
área bajo la curva al diagnóstico de la DG.  
 
 Llamó la atención el comportamiento diferencial del IMC, que estimó una 
mayor secreción de insulina basal posparto y sin embargo se relacionó con 
menor respuesta de insulina medida por HOMA-B, paradójico si consideramos 
que ambas respuestas están en íntima relación. De hecho, HOMA-R y HOMA-B 
son conceptos que deben evaluarse en su conjunto y en cada individuo para no 
generar equívocos. En concreto, el cálculo del HOMA-B puede estar 
contaminado por la resistencia a insulina. Ello explicaría, en un esbozo simplista, 
el comportamiento diferencial del IMC cuando la secreción de insulina se evalúa 
mediante HOMA-B vs. insulinogénico.  
 
 HOMA-B e índice insulinogénico se han correlacionado moderadamente 
bien con las medidas de insulinosecreción basadas en el clamp hiperglucémico, 
estas últimas más fidedignas. No obstante, ambas fórmulas, máxime el HOMA-
B, hacen eco de algún modo a la insulinorresistencia particular, función del IMC. 
Los índices idóneos ponderan esa resistencia a insulina (142) como es el caso 
del índice de disposición del modelo mínimo.  
 
 Otra argumentación de la menor insulinosecreción ligada al sobrepeso se 
basaría en la menor oscilación o adaptabilidad de la función secretora bajo un 
estado de insulinorresistencia mantenida. Así se ha observado en mujeres que 
acumulan mayor proporción de masa grasa (135-137). Si profundizamos en el 
efecto de la obesidad sobre la resistencia a insulina, más avalado, una 
circunstancia observada durante el embarazo es una reducción de la 
funcionalidad del insulin receptor substrate 1(IRS-1) en el tejido adiposo, que se 
reduce un 43% en la mujer obesa con DG (138). Tal vez persista de algún modo, 
o contribuyan niveles más o menos elevados de AG no esterificados en obesas, 
o quizá proteínas relevantes en la regulación de la sensibilidad a insulina y el 
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depósito lipídico como PPARγ y otras. Naturalmente, una influencia básica sobre 
la insulinorresistencia y su secreción es la propia de la hiperglucemia per sé. En 
cuanto a la evolución molecular de la resistencia a insulina, y a modo de 
ejemplo, en un pequeño estudio se objetivó una mejoría en la función del IRS-1 
en la biopsia muscular de nueve mujeres con DG previa (288). Desconocemos si 
tras el parto se prolongaría el defecto de un modo diferencial en obesas.  
 
 La bibliografía a contrastar acerca de los parámetros que estudiamos es 
escasa en el posparto. Farhan et al. (139) estimaron una alteración de la 
insulinemia basal, insulinosensibilidad e insulinosecreción en un 50% de las 
mujeres con DG tres meses posparto. Bo et al. (140) encontraron un incremento 
de la insulinemia basal y el HOMA-R en relación con el percentil 75 de la GB tras 
ajustar por IMC. Un diferente comportamiento del índice HOMA-B e 
insulinogénico se observó en una cohorte sueca en que, por ejemplo, HOMA-B 
no había disminuido y sí el insulinogénico en mujeres con DG dos años tras el 
parto (141). Otros grupos (142, 143) corroboraron una menor sensibilidad a 
insulina y su respuesta a la sobrecarga intravenosa de glucosa tras efectuar el 
modelo mínimo de Bergman en mujeres con DG previa comparadas con sujetos 
control. Las diferencias en la resistencia a insulina, y no así en su secreción, 
fueron en parte atribuibles a la adiposidad central y total, en una proporción no 
cuantificada.  
 
 La función de la célula β, medida como índice de disponibilidad de 
glucosa, fue menor en mujeres con DG previa de los citados estudios, tanto si 
habían desarrollado disglucosis posparto como si mantuvieron una tolerancia a 
la glucosa normal. En nuestra población previamente se evidenció una mayor 
disfunción secretora, medida por HOMA-B, en las mujeres que desarrollaron 
diabetes tras el parto (159). El abordaje de la disglucosis en base a las 
estimaciones de insulinosensibilidad y secreción sería otra cuestión, si bien 
merece apuntar la coincidencia de un defecto doble, de la acción y secreción de 
insulina, de estudios que utilizaron el modelo mínimo tras sobrecarga 
intravenosa de glucosa, en mujeres que desarrollaron disglucosis (142, 152, 
289). Por otra parte, y frente a la insulinorresistencia que parece persistir o 
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desarrollarse de modo más precoz, la disfunción secretora parece incrementarse 
en los sucesivos años tras el parto (289).  
 
 Dada la amplia variabilidad intraindividual de los índices HOMA,  
una limitación del cálculo en nuestro análisis fue la disponibilidad de mediciones 
de glucosa e insulina en una única ocasión y no en tres como sería deseable. La 
variabilidad interensayo es otra realidad. Otro aspecto a tener en cuenta es el 
rango de normalidad cambiante según la población de referencia y la 
metodología utilizada, sin ser posible la comparabilidad entre estudios diversos. 
De forma orientativa,  el valor de insulinemia basal que resultó definitorio de 
resistencia a insulina en sujetos sanos de la población española fue de 16,7 
mU/L, correspondiente al percentil 90, y se calculó en  3,8 para el HOMA-R 
(290). 
  
 Si más allá de los parámetros objeto de estudio profundizamos en el 
modelo explicativo, la edad resultó un predictor independiente de menor 
resistencia a insulina y menor secreción de insulina medida por HOMA-B. Ello 
sugiere una mayor disfunción de la célula β en gestantes de mayor edad. Por 
otra parte, otros predictores de menor índice insulinogénico fueron la historia 
familiar de diabetes y la edad gestacional precoz al diagnóstico de la DG. Aparte 
del componente genético, el diagnóstico precoz de la DG ha sido previamente 
asociado a una mayor disfunción secretora en mujeres que desarrollan 
disglucosis (159). Por fortuna, la predictibilidad marcada por la genética parece 
ser menor a la influencia del medio ambiente sobre la resistencia a la insulina 
(291) aunque se está profundizando en este campo. 
 
 Lamentablemente, los índices calculados adolecen de precisión y 
comparabilidad. Mediciones más robustas son practicables de forma restringida 







5.4.2. DISGLUCOSIS POSPARTO 
 
 La DG puede trascender a disglucosis tras el parto. En efecto, llamó la 
atención la presencia temprana de disglucosis en más de un tercio de las 
mujeres que iniciaron el seguimiento posparto. Los factores que anticiparon el 
conjunto de la disglucosis fueron los relacionados con la glucemia, en su 
totalidad, así como el IMC previo a la gestación. Reseñamos la preponderancia 
de la GB e IMC iniciales en la gestante, implicadas ambas en el desarrollo de 
glucemia basal alterada (GBA) tanto aislada como unida a intolerancia a la 
glucosa. La disglucosis en su mayor grado o diabetes tipo 2 tras el parto vino 
marcada por la gravedad glucémica de la DG, y de modo prácticamente 
indistinto por la GB como por la ABC, cuya predictibilidad en conjunto alcanzó el 
83,6% de la incidencia.  
 
 Sobre la geografía occidental se ha descrito una tasa de diabetes entre  
3-38% durante el primer año posparto tras la gestación con DG (143, 292, 293). 
Un metaanálisis de estudios de cohortes evidenció un riesgo de diabetes tipo 2, 
tras un periodo de seguimiento variable, que fue 7,5 veces superior en mujeres 
con DG (294). La incidencia acumulada se ha descrito en un 2,6-70% en un 
periodo de 6 semanas a 28 años respectivamente, con una tendencia 
ascendente marcada en los primeros cinco años que alcanza el plateau a los 
diez años posparto (150).  
 
 Un grupo de 909 mujeres (35,4%) no acudió a la revisión tras el parto, 
proporción acorde, e incluso favorable respecto a otros seguimientos bajo la 
epidemiología de la cuestión (4-66% de casos perdidos en el citado 
metaanálisis). En el mundo desarrollado se estima que solamente un tercio de 
las mujeres con DG acuden a revisión posparto (295). Esta premisa no favorece 
la extrapolación de los datos a la población con DG. En concreto, las mujeres 
que no asistieron fueron más jóvenes y con menos antecedentes familiares de 
diabetes, características que, a priori, se relacionarían con un menor riesgo de 
alteración hidrocarbonada. La menor frecuencia de antecedentes familiares en 
las no seguidas se ha observado en estudios previos (152). En el presente, los 
antecedentes familiares no se asociaron a mayor riesgo de disglucosis de forma 
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significativa, como tampoco fue el caso de la edad. No obstante, el ajuste por 
estas variables no descarta su asociación con los parámetros en estudio. Si 
delimitamos la comparativa a los parámetros que mostraron la mayor fuerza de 
asociación, las gestantes no seguidas tuvieron un perfil metabólico basal de 
mayor riesgo, dadas las mayores glucemia y área glucémica basales y el IMC 
medio de sobrepeso que presentaron. Tuvieron un mejor control glucémico en 
sentido opuesto,  y similares momentos diagnósticos y frecuencia de DG previa, 
todo ello comparado con las mujeres que acudieron a la revisión.  
 
 In addendum al análisis comparativo de las características basales, 
estimamos la tolerancia hidrocarbonada que se obtendría bajo condiciones 
hipotéticas que hubiesen reunido las mujeres no seguidas, sin que se 
modificaran los resultados en un sentido concreto.   
 
 En consecuencia, no podemos presuponer un sentido del riesgo de 
disglucosis en las mujeres no seguidas. En cuanto al desarrollo de diabetes en 
concreto, y dado el peor perfil glucémico basal de las mujeres perdidas, es 
posible cierta infraestimación de nuestros datos respecto a la totalidad de las 
gestantes con DG. 
 
 El análisis se ajustó por múltiples factores, entre los cuales cabe reseñar 
un efecto del antecedente de DG en una gestación previa como predictor de 
disglucosis en general e intolerancia a la glucosa (ITG); y del diagnóstico precoz 
de la DG sobre disglucosis y diabetes en consonancia con trabajos previos (32, 
296). Otros autores (144-146) encontraron una influencia de la paridad, aunque 
sólo si fue superior a cuatro según Henry y Beischer; a su vez, ésta puede ser 
expresión de otros factores como la ganancia ponderal entre gestaciones. Se ha 
sugerido, sin confirmarse, que la paridad contribuya a la disfunción de la célula 
beta. Parece ser la recidiva de la DG, y no la paridad en sí, la que marca el 
riesgo (157). Asimismo hemos mencionado que no encontramos un efecto 
independiente de la edad (146, 292, 297) o de la historia familiar de diabetes 
(144, 164). La revisión de Kim (150) no detectó un efecto independiente de la 
edad, de la historia familiar o la DG previa entre otros.  
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 Cabe destacar la predictibilidad del peso excesivo previo a la gestación. 
Los escritos de O’Sullivan ya pusieron de manifiesto que las mujeres con DG y 
obesidad desarrollaban diabetes en un 48% de los casos frente a un 28% de las 
normopeso a lo largo de 16 años tras la gestación (298). Varios estudios han 
encontrado un efecto del IMC sobre el desarrollo de diabetes tras ajustar por 
otros factores (62, 145, 147, 157-160, 163-167). Otros estudios no encontraron 
efecto del IMC al analizar el desarrollo de diabetes (141, 151, 154-156, 168, 
169). Los resultados expuestos mostraron un efecto contundente del IMC para la 
disglucosis en general y para GBA e ITG en particular, pero no para la diabetes. 
La divergencia puede estribar en características diferentes de la población diana, 
de marcado IMC si la procedencia fue anglosajona, así como en diferentes 
periodos de seguimiento, cuestión en la que profundizaremos a continuación.  
 
 Por otra parte, la distribución abdominal de la grasa corporal se ha 
relacionado con el desarrollo de diabetes, de forma independiente a la obesidad, 
en mujeres con DG previa a corto (299) y a largo plazo (296), aunque otros (300) 
no han encontrado relación entre el índice cintura-cadera y el desarrollo de 
disglucosis. El presente análisis no incluyó la medición de la grasa abdominal, 
parámetro que en la gestante es difícil de precisar por cuestiones prácticas y 
obvias. 
 
 La ganancia ponderal no se incluye en la gran mayoría de las 
indagaciones. La ganancia de peso durante el embarazo (170) y después del 
mismo hasta el examen posparto (169) se ha relacionado con el desarrollo de 
diabetes, y no así la GP neta durante la gestación o desde la gestación en el 
análisis multivariante de otros estudios (154, 156, 162, 163, 165). Acorde con los 
últimos, no observamos un efecto independiente de la ganancia en nuestro 
análisis. En general, la relevancia de la GP parece más contundente en el 
seguimiento a largo plazo y en relación con la GP entre gestaciones y posparto 
(162). Ello se constató en un estudio previo en que la ganancia ponderal desde 
el posparto junto al ídem perímetro de cintura y el área bajo la curva de glucemia 
en la gestación anticiparon la diabetes a largo plazo (cuadrado del coeficiente de 
determinación lineal (R2) 37%), mientras que la GB y la fecha del diagnóstico 
fueron los predictores más relevantes en el posparto inmediato (R2 13%) (301). 
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Recordemos que la ganancia ponderal durante la gestación es el principal 
predictor de retención de peso posparto (192), y por ende no es desdeñable su 
posible influencia, directa o indirecta, sobre una disglucosis tardía.  
 
 El grado de intolerancia a la glucosa durante la gestación se ha 
postulado como predictor de diabetes posparto (144-148). Su mayor capacidad 
discriminativa frente a otros factores es consistente en la literatura, si bien de 
validez variable de acuerdo con diversas formas en que se ha considerado: 
glucemia del screening, puntos concretos de la curva, área bajo la misma, 
número de puntos, necesidad de tratamiento con insulina, etc. Como marcador 
de gravedad, el requerimiento de insulina puede ser menos objetivo que la 
glucemia por ser dependiente del juicio clínico, las preferencias del paciente o 
del éxito de las intervenciones sobre el estilo de vida, lo cual explicaría la 
divergencia entre los estudios que lo evalúan. En este amplio abanico 
prepondera la glucemia basal, que mostró ser un predictor independiente tanto 
de disglucosis como de diabetes en previos análisis (140, 141, 147, 149-156). 
Siendo el impacto gradual, cabe destacar la repercusión clínica de glucemias de 
al menos 99 mg/dl (156). Steinhart et al. (158) encontraron un riesgo de diabetes 
tipo 2 multiplicado por once para una GB superior a 106 mg/dl en mujeres indias 
Navajo. Este riesgo fue 2,4 veces superior (IC 95% 1,22-4,72) para una GB ≥ 
105 mg/dl en Schaefer et al. (151). El efecto de la GB no se objetivó en un 
retrospectivo australiano (160) cuyo diagnóstico de DG se basó en  criterios 
propios, ni en un análisis previo de la población aquí evaluada (159), éste último 
probablemente por la colinealidad entre la GB y el déficit secretor de la célula 
beta cuya medición fue incluida en el modelo estadístico.  
 
 El área bajo la curva de la SOG diagnóstica se relacionó con diabetes 
tipo 2 en dos estudios de los incluidos en la revisión de Kim (147, 158) y no en 
otros dos (161, 162). Entre estudios más recientes destaca el efecto 
independiente del ABC (P75) sobre el desarrollo de diabetes en el posparto 
inmediato de la cohorte alemana citada (151). Un trabajo español, aunque con 
criterios de DG más laxos, no observó el efecto de una glucemia basal menor a 
la expuesta, así como un valor predictor del ABC solamente significativo para el 
desarrollo de diabetes y no de cualquier tipo de disglucosis (157). En 
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contraposición, Retnakaran et al. evaluaron diferentes grados de tolerancia 
hidrocarbonada, incluida la DG por criterios NDDG, y relacionaron el ABC con la 
progresión a disglucosis en el posparto inmediato con independencia del IMC 
(302). 
 
 Menor evidencia existe en cuanto al control glucémico, si acaso se ha 
descrito un mayor valor de A1c en mujeres que desarrollaron diabetes con 
posterioridad (296, 303). El control glucémico tuvo un impacto adicional e 
independiente, aunque de cuantía inferior, sobre el riesgo de disglucosis en el 
análisis expuesto. Un efecto similar se observó en los análisis de Ekelund (141) 
y Katon (171) y no en el de Albareda (157).  
 
 Coustan (163) aludió al índice de masa corporal junto con la glucemia 
basal y el tiempo transcurrido desde la gestación como principales predictores 
del desarrollo de diabetes. Un modelo previo aplicado a nuestra población 
encontró la presencia de obesidad, el número de puntos positivos de la SOG 
diagnóstica de DG y el cociente péptido C/glucemia como predictores del 
desarrollo de diabetes en el posparto inmediato (159). Apuntar que, a corto y 
largo plazo de forma conjunta, los factores más relevantes fueron el peso 
pregestación, la glucemia basal de la SOG, la necesidad de insulina y la edad 
gestacional al diagnóstico de la DG en este mismo trabajo. Albareda (157) 
señaló la escasa afluencia de las mujeres a las revisiones y la influencia cruzada 
entre las variables como principales obstáculos en la predicción de diabetes. 
Tras el seguimiento de mujeres con previa DG durante 5 años, destacaron las 
variables glucémicas de gravedad de la DG así como la fecha diagnóstica y el 
peso pregestación, en consonancia con los datos reseñados y con otros trabajos 
de diversa procedencia (62, 166, 167, 304).  
 
 Asimismo procedentes de un seguimiento a largo plazo son los resultados 
de un estudio multicéntrico, prospectivo, llevado a cabo por el grupo de diabetes 
gestacional francés (DIAGEST); dicho análisis tuvo el planteamiento más 
parecido al nuestro por evaluar tanto parámetros glucémicos, si bien basales, 
como ponderales incluyendo la GP. Encontraron un riesgo tres veces superior 
de disglucosis y de diabetes ligado de forma independiente a una glucemia basal 
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≥ 99 mg/dl. El número de puntos positivos de la curva sólo se relacionó con la 
diabetes, y no con la disglucosis, mientras que el IMC supuso un riesgo 
incrementado dos veces para la disglucosis, y no para la diabetes (156).  
 
 Resultados glucocéntricos para la diabetes fueron también los de Ekelund 
et al. (141) quienes objetivaron mayor riesgo asignado a GB y A1c y no así al 
IMC (medido en el tercer trimestre) tras diferentes periodos de seguimiento. En 
esta población multiétnica de Malmö (Suecia) destacó una incidencia marcada 
de diabetes tipo 2, del 30% a los 5 años, frente a un 51% global de disglucosis. 
Otros de procedencia geográfica cercana dilucidaron un efecto sinérgico de la 
presencia de DG y el sobrepeso sobre la aparición de diabetes a largo plazo 
(305). Madarász et al. (155) sólo encontraron influencia de la glucemia basal, y 
no de IMC y GP, sobre el desarrollo de diabetes tras cuatro años, si bien este 
grupo de Hungría tuvo una especial gravedad glucémica inicial.  
 
 Es preciso puntualizar que, al igual que ocurría con los resultados 
perinatales, la comparabilidad entre los trabajos es limitada por las 
características diferenciales de las poblaciones de referencia y del diagnóstico 
de DG. Se añaden el periodo variable de seguimiento posparto, diferencias en 
las mujeres que acuden a revisión y los diferentes criterios utilizados en la 
definición de las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado. En el sentido 
temporal y respecto a los resultados presentes, observamos una infraestimación 
de la incidencia de disglucosis en los estudios previos a 1997 si los comparamos 
con los basados en los criterios de la ADA a partir de este año y de la OMS a 
partir de 1998, los cuales serían más congruentes con nuestros resultados. Una 
dificultad adicional estriba en la heterogeneidad de los posibles predictores y su 
ajuste, que por otra parte es exiguo en gran parte de los análisis revisados. 
 
 Salvando las posibles limitaciones y pese a las mismas, la influencia de la 
glucemia basal es constante de forma llamativa. Este hecho recuerda al modelo 
de desarrollo de diabetes en “dos pasos” (306) en que se advierte una 
hiperglucemia inicialmente posprandial, reflejo de una resistencia a insulina 
compensada por una adecuada secreción salvo en las sobrecargas prandiales; 
se sobreañade una basal cuando, con posterioridad, se altera la regulación de la 
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producción hepática de glucosa. Este modelo refleja el deterioro progresivo de la 
célula beta pancreática y, por tanto, la hiperglucemia basal en la gestación 
representaría un grado más avanzando de intolerancia a la glucosa respecto a la 
hiperglucemia posprandial. En consonancia, se observa una mayor incidencia de 
diabetes posparto en estudios que utilizan mayores glucemias basales en la 
definición de DG (155). 
 
  Un punto de vista alternativo abordaría el riesgo de disglucosis desde la 
situación tras el parto. El grupo de Buchanan (147) comparó la predictibilidad de 
más de treinta parámetros y halló la gravedad glucémica posparto como 
principal predictor de diabetes. Nuestro análisis cuestionó si la gravedad 
glucémica y ponderal ya en la gestante anticipaba el riesgo de disglucosis de 
forma válida. Aun teniendo en cuenta la problemática comentada en cuanto a la 
extrapolación de los resultados, básicamente debido a que no todas las mujeres 
son seguidas, los datos expuestos avalan el consejo acerca de la importancia de 
un seguimiento tras el parto dirigido, con especial insistencia, a las gestantes 
que muestren un riesgo contundente inicial, de acuerdo con la elevada 
predictibilidad en base a los parámetros definidos.  
 
 El beneficio de la intervención sobre el riesgo de diabetes en mujeres con 
DG no se ha comprobado hasta la fecha. No obstante, datos indirectos lo 
apuntan, pues en torno al 15% de las participantes en los estudios Diabetes 
Prevention Program (DPP) (307) y Finnish Diabetes Prevention Study (5) 
tuvieron DG previa. Éstos mostraron una reducción del 58% en la incidencia de 
diabetes por medio de cambios en el estilo de vida. Es probable que el coste-
efectividad de la prevención sea notable en mujeres de alto riesgo inicial, tal 
como se ha demostrado en el grupo global que participó en el DPP (308).  
 
 Sugerimos pues una influencia marcada del peso pregestación, más que 
de la ganancia ponderal, sobre el desarrollo de disglucosis tras el parto, más 
bien en términos de intolerancia hidrocarbonada, siendo tal vez precursor de 
diabetes a medio plazo tal como muestran otros trabajos al respecto. En último 
término es la gravedad de la DG, expresada como GB y ABC, la forma de 
predecir diabetes en el posparto temprano con mayor validez. Si observamos el 
 175 
riesgo atribuible (75,2% para GB ≥ 105 mg/dl) podemos decir que, en definitiva, 
es la glucemia basal elevada lo que indica, con mayor fuerza, que la alteración 

































5.4.3. SOBREPESO, OBESIDAD Y CINTURA POSPARTO 
 
 Sin duda era previsible que el IMC previo a la gestación explicara el 
mayor porcentaje de sobrepeso y obesidad posparto. Se añadió un efecto 
destacado de la ganancia ponderal: en torno al 66,2% de las mujeres que 
sobrepasaron los intervalos recomendados tuvieron un sobrepeso posparto que 
puede justificarse por dicha ganancia de peso. Confirmamos, pues, que la 
ganancia excesiva tiene un efecto independiente al del IMC, lo cual era 
cuestionable a priori por ser las mujeres con sobrepeso y obesidad las que con 
mayor frecuencia excedieron las recomendaciones de ganancia.  
 
 El peso excesivo es un factor reconocido de riesgo de DG. Es lógico 
encontrar mayor proporción de obesas entre las mujeres con DG. Una realidad 
añadida es la mayor gravedad glucídica de las obesas. Un grupo encontró la 
intolerancia a la glucosa de la gestante, en diversos grados, como predictora de 
obesidad posparto (140). En paralelo, las mujeres con obesidad que evaluamos 
presentaron glucemias basales más elevadas que las normopeso. Sin embargo, 
no evidenciamos un efecto independiente de los parámetros glucémicos en el 
análisis expuesto que incluyó la ganancia ponderal.  
 
 No olvidemos que la cartografía de las obesas seguidas tanto en el Nurse 
Health Study como en el estudio Framingham se caracterizó por una incidencia 
de cardiopatía isquémica y mortalidad de causa cardiovascular en global mayor 
a la esperada y pese a la juventud de estas mujeres en edad fértil.  
 
 Cuando examinamos la forma de la obesidad, la cintura siguió la línea de 
la primera; evaluada tras la gestación, fue correlato del IMC pregestacional, el 
cual explicó la práctica totalidad de su varianza. Se dio un cierto efecto 
independiente de la ganancia ponderal y del control glucémico. Resulta que el 
control inadecuado de la diabetes facilita la distribución central del tejido adiposo 
si bien, en mayor medida, viene condicionada por la obesidad (309).  
 
 Se mantuvo el modelo lineal en el presente análisis al ser el posparto una 
situación en que un punto de corte óptimo no ha sido validado, a lo que se 
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añaden los diferentes criterios existentes en población general. La estimación 
del compartimento graso visceral es de difícil valoración basada en la cintura del 
posparto inmediato por razones obvias. Por este motivo nos inclinamos hacia los 
criterios ATP-III para definir el síndrome metabólico, que comentaremos a 
continuación, menos dependientes de la cintura que los criterios de la 






























5.4.4. OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR (LÍPIDOS, 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL) Y SÍNDROME METABÓLICO POSPARTO 
 
 Análisis previos de las gestantes seguidas mostraron una asociación de la 
alteración hidrocarbonada posparto con otros factores de riesgo cardiovascular. 
En concreto, la GBA se asoció a la presencia de dos o más factores de riesgo 
clásicos y la conjunción de GBA e ITG se asoció a mayor obesidad y lipidemia 
(301). El planteamiento presente sostiene que la desregulación glucémica y 
ponderal en la gestante puedan identificar, de forma precoz, a las mujeres que 
reunirán criterios de síndrome metabólico tras el embarazo.  
 
 Si disgregamos otros componentes del SM, en cuanto a los lípidos, las 
variables evaluadas no configuraron modelos predictores que durante la 
gestación nos permitan evaluar los niveles lipídicos posparto de forma fidedigna, 
ni aun estableciendo modelos lineales que proporcionaran una mayor 
sensibilidad respecto a los binarios. De estos análisis se excluyeron las 
hiperlipemias de origen familiar. Se ajustó por edad y tabaquismo. A diferencia 
con el grupo global, acerca de las mujeres que acudieron a la revisión posparto 
dispusimos de información sobre el hábito tabáquico en prácticamente la 
totalidad, lo cual nos permite afirmar, aparte del objeto del estudio, que el 
tabaquismo tuvo un efecto sobre la totalidad de las fracciones lipídicas. De modo 
adicional en un subgrupo se llevó a cabo un ajuste posterior que consideró el 
uso de anticoncepción hormonal, sin objetivarse diferencias con el análisis 
inicial.  
 
 Cabe destacar el efecto relativamente mayor de las variables ponderales, 
y preponderante del IMC, sobre el descenso del HDL colesterol. En concreto, el 
IMC previo a la gestación explicó el 5% de la variabilidad de este parámetro. Sin 
embargo, sobre la trigliceridemia observamos un efecto más o menos 
equiparable de las variables glucémicas (GB y ABC) y el IMC, esperado si 
consideramos que los triglicéridos constituyen el patrón lipídico reflejo de una 
resistencia a insulina inicial, derivada de ambos condicionantes. 
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 Más allá de las concentraciones macroscópicas, el alcance biomolecular 
de diabetes y obesidad se plasma, de forma ilustrativa, en la alteración del perfil 
lipídico en las membranas del hematíe y en la célula del músculo esquelético. El 
grupo de Min (310) analizó los fosfoglicéridos de membrana y objetivó una 
disminución de ácido araquidónico y docosahexanoico en la DG frente a control. 
Cuando consideraron las DG con sobrepeso u obesidad, dicha depleción se 
acentuó de forma marcada frente a DG delgadas, como reflejo de una mayor 
insulinorresistencia. Dichas alteraciones cualitativas de la membrana no tuvieron 
un correlato cuantitativo en plasma.  
 
 La epidemiología de la cuestión no clarifica si la dislipemia se liga 
específicamente a la DG previa. Frente a un grupo control, Kjos et al. (311) no 
observaron diferencias en los niveles lipídicos de las DG en las 6-12 primeras 
semanas posparto, con la salvedad de mayor trigliceridemia y menor HDL-
colesterol en aquellas que a la vez presentaron ITG o DM. Este patrón sí se 
obtuvo en el global con DG previa una vez transcurridos  3-11 meses tras el 
parto. Los niveles de colesterol total y LDL no fueron diferentes a los del grupo 
control ni variaron durante los tres años que abarcó el seguimiento, como 
tampoco se dieron diferencias entre las fracciones lipídicas de DG previa y 
control en otras series (312, 313), mientras que resultados contrarios (140, 314, 
315) han asociado la DG previa a mayor dislipemia, en concreto a mayor 
hipertrigliceridemia, descenso de HDL y riesgo cardiovascular (314).  
 
 Kousta y colaboradores (142) apuntaron diferencias lipídicas posparto 
entre DG previa y control que desaparecieron tras ajustar por IMC y cintura-
cadera. Consistente con nuestro estudio, Bo et al. (140) constataron una mayor 
hipertrigliceridemia y menor HDL colesterol ligados ambos a la glucemia basal y 
tras ajustar por IMC entre otros. Cabe inferir por tanto una dislipemia, más que 
generalizada al antecedente de DG, circunscrita a las aquéllas que tuvieron 
mayor gravedad metabólica reflejada en su glucemia basal o índice de masa 
corporal.  
 
 Similares deducciones podemos expresar para el riesgo de hipertensión 
arterial posparto. De acuerdo con nuestro análisis, la hipertensión fue precedida 
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por una glucemia basal y/o un IMC pregestacional elevado como factores de 
riesgo independientes, siendo en este caso superior la influencia del IMC. 
Contribuyeron, entre las covariables de ajuste, la edad materna y la hipertensión 
previa a la gestación. El modelo así configurado explicó en torno a un 70,3% de 
los casos. De nuevo el análisis fue consistente con el de Bo (140) que asoció la 
hipertensión posparto a la glucemia basal tras ajustar por IMC. El IMC ejerció un 
marcado efecto en la cohorte finlandesa, con y sin DG, evaluada por Pirkola et 
al. (305). En dicho estudio desconocemos qué factores de la DG aseveraron el 
riesgo, que no obstante creció de forma exponencial en mujeres con sobrepeso 
cuando reunieron la condición de DG previa. 
 
 Sabemos que la hipertensión arterial esencial es un estado de 
insulinorresistencia. La hipertensión gestacional ha sido incluso definida como 
“una forma de latente de hipertensión esencial asociada a la insulinorresistencia” 
(316). La DG, asociada a resistencia a insulina que, en cierta medida, persiste 
tras el parto, se postuló hace años como predisponente, posible y directo, de 
HTA crónica. Los datos expuestos apoyan dicho sentido de la asociación. Si se 
nos permite aludir al sentido contrario de la misma, no fue sugerido cuando, al 
evaluar disglucosis, no encontramos una asociación de la hipertensión arterial 
previa con ninguna de sus variantes.  
 
 Es necesario definir el riesgo cardiovascular de las mujeres con DG. Si el 
diagnóstico de DG constituye un alto riesgo es una cuestión que no ha sido 
clarificada, salvo para aquellas que desarrollan diabetes. De forma precoz, la 
desregulación metabólica en el adulto se caracteriza por una adiposidad en 
exceso y central, una función alterada de la insulina y una inflamación 
subyacente de bajo grado. La resistencia a insulina es de génesis compleja y 
parece condicionar la aparición posterior de hiperglucemia, hiperlipemia y 
enfermedad coronaria, también en mujeres con DG (175). Sin embargo, la 
resistencia a insulina no es mensurable con facilidad. De hecho, su 
determinación ideal se llevaría a cabo a nivel tisular. Como hemos mencionado, 
tampoco el clamp euglucémico hiperinsulinémico, técnica considerada el gold 
estándar, es practicable a gran escala. Estimadores de mayor disponibilidad 
como la insulinemia basal detectan resistencia a la insulina con especificidad, 
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pero su sensibilidad es escasa. Como reflejo de la resistencia a insulina, el 
síndrome metabólico es una constelación de factores que nos permite discernir 
el riesgo cardiovascular de forma adicional, y aun en ausencia de diabetes, en 
mujeres con el antecedente de diabetes gestacional.   
 
 En 1984, O’Sullivan encontró un mayor riesgo de hiperlipemia, 
hipertensión arterial, anomalías electrocardiográficas y mortalidad entre las 
mujeres con DG previa (317). De hecho, el posparto de la DG ofrece una 
oportunidad para estudiar la secuencia fisiopatológica del SM de forma precoz. 
Así, Davis et al. (175) evidenciaron una resistencia a insulina exacerbada como 
factor clave, y Bo et al. (140) observaron ese acúmulo paralelo de tejido adiposo 
central como fenómeno primero e in crescendo con el grado de intolerancia a la 
glucosa.  
 
 Catalano et al. (318) demostraron que los mismos rasgos son adquiridos 
in utero por los fetos de madres obesas. Se sugiere que DG y obesidad 
induzcan una modificación del “eje adipoinsular fetal” crucial en la predisposición 
a la enfermedad metabólica en la infancia y madurez (319). Por ende, el cuidado 
de la hiperglucemia y peso maternos podría mejorar la salud de la descendencia 
a medio y largo plazo. 
 
 El IMC previo a la gestación y la glucemia basal de la curva mostraron la 
mayor predictibilidad de síndrome metabólico posparto en los datos expuestos. 
El modelo estadístico alcanzó a predecir un porcentaje aproximado del 87,3% de 
los casos. Entre las covariables de ajuste se observó un efecto de la 
hipertensión arterial previa al embarazo y del tabaquismo. Al contemplar el 
efecto relativo de los parámetros en estudio, destacó el efecto del sobrepeso y 
de la obesidad. Entre las mujeres obesas, en torno al 96,3% de los casos que 
desarrollaron SM se atribuyó precisamente a la obesidad previa a la gestación.  
 
 Con anterioridad nos hemos referido a la limitación que suponen las 
pérdidas del seguimiento en las diversas consideraciones tras el parto. Para el 
estudio de SM, la posible repercusión de las pérdidas se daría en cuanto a la 
infraestimación de los riesgos evaluados. Es posible que el riesgo en el conjunto 
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global sea mayor, dado que las mujeres no seguidas fueron tuvieron mayores 
GB, IMC y prevalencia de HTA pregestacional. No contamos con información 
acerca del estilo de vida que las mujeres siguieran o adoptaran tras el parto y 
que pudiese influir sobre el desarrollo de SM. Desde otro prisma, las diferentes 
definiciones de síndrome metabólico y tiempos de seguimiento limitan la 
comparabilidad entre los estudios.  
 
 Si mencionamos factores adicionales sugeridos en la literatura, los 
principales estudios longitudinales consideraron la edad como covariable sin 
aludir a un efecto independiente de la misma; no encontraron un efecto de la 
paridad (172) o de la hipertensión arterial gestacional (140). La prevalencia de 
SM podría variar en función de la etnia, aunque el origen étnico fue 
prácticamente homogéneo en nuestra cohorte. El estudio considerado de 
referencia, llevado a cabo en un grupo multiétnico, no apreció diferencias en 
este sentido (172) (Lauenborg et al.). En cuanto a otros condicionantes de SM, 
podemos aludir al síndrome de ovario poliquístico (SOP) por su frecuencia en 
mujeres jóvenes, cuyo efecto sin embargo parece derivar de la obesidad 
concomitante (320). 
 
 La incidencia de SM de un 12% en el periodo correspondiente a la 
primera revisión posparto congruente con la documentado en un estudio 
(CARDIA) multicéntrico que evaluó el riesgo de arteriopatía coronaria en jóvenes 
de 18 a 30 años y que incluyó 84 mujeres con DG previa, evaluadas a los 0-7 
años posparto. Se documentó una tasa de incidencia de 22,1/ 1000 personas-
año en DG frente a 10,8/ 1000 personas-año en no DG (321).  
 
 Existen escasas aportaciones sobre la epidemiología y el riesgo de SM en 
mujeres con DG en la literatura. Dos grupos coincidieron en aseverar un riesgo 
de SM triplicado en mujeres con DG (172, 173). Las diferentes definiciones de 
SM no marcaron diferencias en los riesgos relativos de Verma et al. (174). Sin 
embargo prevalencia fue del 38,8% según los criterios OMS (1999) y del 43,5% 
por ATP III en la cohorte danesa de Lauenborg (172) seguida durante 9,8 años. 
Ello pudo ligarse a una menor intolerancia a la glucosa y mayor IMC de estas 
mujeres. La prevalencia de SM en los tres años y medio posparto fue superior 
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por criterios IDF (26,2%) que por los National Cholesterol Education Program-
Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) III (14,9%) en mujeres con DG procedentes 
de Turquía (322). De modo similar, un análisis previo en nuestra cohorte mostró 
una prevalencia mayor de SM medido por criterios IDF que por ATP III, debido a 
una mayor contribución de la cintura en el primer caso (323). 
  
 El síndrome metabólico o síndrome “X” en mujeres jóvenes se ha 
asociado a la DG previa y a la obesidad de forma independiente (140, 172-174). 
La presencia conjunta de ambos factores multiplicó el riesgo de 2-4 veces a 7-26 
veces comparado con el de un grupo control (140, 172, 174). Por el contrario, 
otros autores (324) no encontraron una mayor incidencia de síndrome 
metabólico en mujeres con DG previa. El grupo de Vohr, que ha indagado de 
forma profunda en el SM y su relación con la DG, revisó la literatura y destacó el 
riesgo de SM ligado tanto a la DG como a la obesidad, y tanto para las madres 
como para los hijos (173). Respondiendo a la secuencia temporal del riesgo, 
hicieron un seguimiento continuado anual-bianual tras el parto y objetivaron una 
incidencia de SM en torno a tres veces superior a la del grupo control que se 
mantenía en las sucesivas visitas. Aparte del efecto independiente, y al menos 
aditivo, de DG y obesidad, cabe destacar el efecto precoz de su presencia y 
conjunción (173).  
 
 En las mujeres con DG evaluadas se dio la mayor predictibilidad de la 
glucemia basal y del IMC previo al embarazo, de forma consistente con el 
análisis de Bo (140) en que ambos factores identificaron SM y alto riesgo 
cardiometabólico en jóvenes con DG. Akinci et al. (322) sólo obtuvieron un 
efecto independiente de la glucemia basal (> 100 mg/dl) y no del IMC posparto ni 
de la ganancia de peso durante el seguimiento; el planteamiento del citado 
estudio fue diferente, ya que no se evaluaron estos parámetros en el grupo con 
DG, sino frente a controles normopeso y sin DG. Las series prospectivas de 
Verma y Lauenborg (172, 174) incidieron sobre el efecto de la obesidad materna 
tras la DG comparada tanto con controles como con DG previa de peso normal. 
En paralelo, nuestros resultados se inclinaron hacia un impacto preponderante 
de la obesidad materna aun considerando la gravedad de la hiperglucemia de 
forma adicional. En cuanto a la evolución metabólica durante el embarazo, 
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ninguno de los citados consideró el control glucémico y solamente el grupo de 
Verma ajustó por ganancia ponderal.  
 
 La perpetuidad del SM en la descendencia parece ser un continuum del 
riesgo materno; cabe mencionar su relación con la DG, el grado de 
hiperglucemia en el tercer trimestre y la obesidad de la madre entre otros de 
acuerdo con la revisión de Vohr (173).  
    
 La existencia de síndrome metabólico implica un alto riesgo 
cardiovascular aun en ausencia de diabetes que es un diagnóstico, por otra 
parte, equiparable al de afectación vascular en sí. En consonancia y desde el 
trasfondo fisiopatológico, autores como Morimitsu, Ferraz y Di Cianni (325-327) 
enfatizaron en la correlación de diversos marcadores de inflamación y disfunción 
fibrinolítica en mujeres con SM, v.gr. elevación de la proteína C reactiva (PCR) 
(326, 327), del péptido activador del inhibidor del plasminógeno (PAI) 1 (325) y 
del fibrinógeno (327). Asimismo, el síndrome metabólico indica riesgo de 
diabetes a corto plazo; a la inversa, disglucosis y diabetes no implican SM de 
forma necesaria según su definición, máxime en mujeres con el antecedente de 
DG, y en consonancia con los factores predictores obtenidos.  
 
 A modo de síntesis, en el posparto de mujeres con DG se observa un 
metabolismo hidrocarbonado alterado y una conjunción de factores de riesgo 
cardiometabólico cuya mayor predisposición viene dada por la gravedad 
glucémica y ponderal cuando se inició su seguimiento gestacional. Como 
disyunción teórica podríamos decir que la DM2 posparto fuese expresión de la 
gravedad de la hiperglucemia durante la gestación, y el IMC pudiera influir de 
forma subrogada a largo plazo. Sin embargo, la obesidad sería el factor central 
que predispusiera al desarrollo de síndrome metabólico o conjunto de factores 
cuyo efecto multiplicativo concede una marcada vulnerabilidad cardiovascular. 
Reseñar, como corolario, que el consejo y educación preventivos tanto de 
diabetes como de síndrome metabólico pueden iniciarse de forma precoz en la 




6. VALIDEZ, APLICABILIDAD Y PROYECCIÓN DE LOS RESULTADOS 
 
 Los datos fueron evaluados de forma retrospectiva, si bien la recogida de 
los mismos tuvo lugar de forma homogénea a través de un formato prediseñado. 
La amplitud de la cohorte constituida por mujeres con diabetes gestacional (DG), 
así como la posibilidad de ajuste por diversos factores son fortalezas adicionales 
del análisis facilitadas en gran medida por el seguimiento conjunto de las 
gestantes por obstetra y diabetólogo que se lleva a cabo en la Unidad de 
Diabetes y Embarazo del Hospital La Paz desde el año 1985.  
 
 Con referencia a la valoración posparto, las pérdidas en el seguimiento 
pueden sesgar los resultados. El análisis de estas pérdidas y la comparativa de 
las características entre pacientes seguidas y no seguidas trató de minimizar o 
detectar el posible error, si bien asumimos que las pérdidas son ineludibles y 
constantes en los estudios de este tipo. La inferencia de los resultados posparto 
al común de las mujeres con DG puede no ser precisa por este motivo. 
 
 Detectados los cofactores relevantes, tratamos de cuantificar la 
desviación relativa del riesgo de modo asequible a la interpretación en la clínica. 
Para ello consideramos ciertos puntos de corte. Apuntar que, precisamente, la 
glucemia basal de riesgo en la gestante es objeto de debate en nuestros días. 
De ahí que mantuviéramos el punto de corte de la glucemia basal (GB) dado por 
los criterios de DG del National Diabetes Data Group (NDDG), vigentes en 
nuestro país, dado que la aplicación de otros criterios no ha mostrado, de 
momento, un mayor beneficio en cuanto a la predictibilidad de las 
complicaciones (31). Más clara es la definición de la situación basal ponderal, 
establecida por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en categorías de 
sobrepeso y obesidad, cuya aplicación es más o menos homogénea, al menos 
durante la última década.  
 
 Sin embargo, la escasez de datos dificulta la obtención de un punto de 
corte para la hemoglobina glicada A1c (A1c). Comprobada la asociación gradual 
con algunos resultados y de modo similar a la glucemia, es probable que este 
punto óptimo sea inexistente. La elección del percentil 75 fue arbitraria por este 
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motivo, si bien mostró una predictibilidad notable del peso elevado para la edad 
gestacional (PEEG) y de morbilidad global neonatal. No obstante, la aplicabilidad 
de este punto en poblaciones de distinta procedencia no sería posible sin una 
validación previa, si bien facilitada por la estandarización de la determinación, de 
acuerdo con el estudio Diabetes Control and Complications Trial (DCCT), en la 
mayoría de los laboratorios internacionales de referencia. Desde el punto de 
vista de la comparabilidad externa, la universalidad de la glicada supone, por 
tanto, una ventaja frente a otros parámetros que valorasen el sobrecrecimiento 
fetal y otras complicaciones de la DG. 
 
 Otro aspecto no común, comentado con anterioridad, es la consideración 
de la ganancia ponderal (GP) por intervalos de índice de masa corporal (IMC). 
Reseñar que los intervalos dados por el Institute of Medicine (IOM) son 
susceptibles de modificación, al menos hasta consolidar su validez. Tomados 
como referencia, objetivamos una influencia relevante de la ganancia así 
medida. Surge así la hipótesis de la reversibilidad de algunos resultados en 
relación con la optimización de la ganancia ponderal. En la actualidad 
carecemos de evidencia en este sentido.  
 
 Si los resultados expuestos son generalizables a mujeres con diabetes 
gestacional de nuestra geografía, o cuanto menos a la población diana, una 
aplicación del estudio es la información más precisa sobre el riesgo que se 
puede anticipar a las gestantes según la predictibilidad de los modelos 
diseñados. 
  
 La labor investigadora ha arrojado claridad acerca de la ventaja de tratar 
la hiperglucemia y, sin embargo sólo se vislumbra el efecto de tratar la 
componenda ponderal, en pro, por otra parte, de objetivos previos y durante el 
embarazo que aún están por corroborar. Así pues, de la mano de la diabetes 
encontramos un amplio horizonte en el peso materno. En efecto, el beneficio de 
tratar la diabetes pudiera derivarse, de algún modo, del cambio ponderal tras 
instaurarse una dieta adecuada. Tal idea se intuye cuando observamos, en 
mujeres que desarrollan DG y son tratadas, resultados que incluso mejoran los 
de mujeres sin diabetes.  
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 En perspectiva, indudable interés tiene el tratamiento del desorden 
metabólico materno, en sus diversos ángulos, sobre la evolución de la gestación, 
de la madre y, en sintonía con la hipótesis de sobrenutrición fetal, sobre la 
evolución metabólica de la descendencia.  
 
 La direccionalidad de la investigación estaría en conexión con esta 
potencial reversibilidad del riesgo. A día de hoy, consejos de expertos de 
diversas sociedades (59, 114, 208, 328) recomiendan que las mujeres con 
sobrepeso se integren en un programa educativo para conseguir el normopeso 
previo al embarazo de forma óptima, así como una ganancia adecuada en el 
embarazo. Aquellas que no hayan tenido la oportunidad previa deben conocer el 
riesgo que supone la obesidad orientado a su siguiente gestación. La 
consciencia de la relevancia y la pauta re-educativa adecuada es probable que 
sean esenciales para mejorar el perfil metabólico de la gestante y el neonato 
(43).  
 
 El programa dietético y conductual idóneo aún carece de concreción, y 
sería necesario indagar en este sentido. Asimismo son deseables intervenciones 
dirigidas al control metabólico pre, gestacional y posparto que esperamos 
muestren, en estudios con este fin, si es posible revertir los riesgos reseñados 
para los parámetros modificables objeto de esta tesis.  
 
  Así como el efecto de la hiperglucemia y el peso excesivos parece claro 
en las madres, su extensión a la descendencia a largo plazo estaría por 
dilucidar. Tal vez  programas preventivos en las madres colaboren en la 
prevención de la obesidad y la diabetes transgeneracional. Desde la perspectiva 
de lo conocido, el peso y la adiposidad fetal elevados tras la exposición a 
diabetes y/u obesidad son patentes al nacer (217). A ello se superpone la alerta 
del Fith Workshop-Conference on Gestational Diabetes Mellitus (114) acerca del 
riesgo de disglucosis, obesidad y cardiovascular en la descendencia gestada en 
ambiente de diabetes. Una posible vía parece residir en cambios epigenéticos 
derivados de ese ambiente intrauterino (329-331).  
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 A modo de resumen de lo conocido sobre el riesgo transgeneracional, en 
modelos animales el hiperinsulinismo perinatal configura las conexiones 
hipotalámicas y el núcleo ventromedial en pro de la obesidad . Por el momento 
desconocemos la repercusión y mecanismo de cada parámetro materno sobre el 
desarrollo de diabetes y síndrome metabólico en la población infantil. Sabemos 
que los hijos de mujeres indias Pima, ámbito con una alta incidencia de diabetes 
tipo 2 (DM2) y DG, fueron PEEG al nacimiento y más obesos que los hijos de 
mujeres sin diabetes a los 5 años de edad. En este sentido, la influencia del 
ambiente intrauterino se ha postulado incluso superior a la predisposición 
genética como factor de riesgo de DM2 precoz (51). El estudio Diabetes in 
Pregnancy realizado en Chicago agrupó casos de diabetes pregestacional tipo 1 
y DG cuya descendencia, a los 12 años, presentó mayores tasas de intolerancia 
a la glucosa que un grupo control. De forma paralela, el seguimiento prolongado 
de la cohorte Pima objetivó tasas más elevadas de DM2 en los descendientes 
de mujeres con DM2 o DG. En ellos, la diabetes materna fue el principal factor 
de riesgo de desarrollo de diabetes. Comparativas entre hermanos han 
descartado que el componente de riesgo sea completamente explicado por la 
transmisión genética (177).  
 
 En una población multiétnica, el estudio SEARCH puso de relieve la doble 
trascendencia del ambiente intrauterino en la mujer con diabetes y obesidad. La 
exposición combinada supuso el 47% del riesgo de diabetes tipo 2 en estos 
jóvenes. El efecto de los diferentes tipos de diabetes parece ser similar (177).  
 
 El seguimiento prospectivo de 2356 madres y su descendencia durante 
16 años en el Avon Longitudinal Study of Parents and Children (ALSPAC) (332) 
halló un incremento del sobrepeso y obesidad, tanto general como centrípeta, 
asociado a la DG, al IMC pregestacional y a la ganancia ponderal que excediera 
las recomendaciones IOM. Otro estudio en niños de 6-13 años y diversas etnias 
(n=461) encontró un efecto de la DG (n=82) sobre el IMC, cintura, grasa 
subcutánea abdominal y el pliegue subescapular tras ajustar por edad, sexo, 
etnia y grado de desarrollo puberal. El ajuste por obesidad materna atenuó pero 
no eliminó el efecto de la DG (333). 
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 Desde otro punto de vista, el diagnóstico de DG podría conllevar mayor 
consciencia y mejores hábitos en la gestante. Sin embargo no está claro el 
efecto ponderado de DG, obesidad materna y evolución de ambos sobre el 
desarrollo de DM y riesgo cardiometabólico precoz, así como su temporalidad, 
en la descendencia. El Australian Carbohydrate Intolerance Study in Pregnant 
Women (ACHOIS) (48) obtuvo una reducción considerable de la macrosomía, 
derivada del tratamiento de la DG; no obstante, ello no se ha seguido de un 
impacto en el IMC de los niños de 4-5 años según los resultados más recientes. 
Una hipótesis al respecto es que la programación adversa ligada al IMC materno 
se inicie anterior a la semana 28 de gestación y se manifieste asimismo en el 
neonato e infante, cuanto menos en la adiposidad del mismo, de forma más 
precoz, mientras que el efecto deletéreo de la DG tal vez sea más sutil, quizá 
sobre función y distribución del adipocito y/o la función de la célula β, y 
manifiesto a más largo plazo como se ha visto en niños de mayor edad que los 
del estudio ACHOIS. En definitiva, la posible perpetuidad del riesgo en el niño es 






















1.  El desarrollo de hipertensión gestacional y/o preclampsia, en cuanto al 
resultado obstétrico,  se relaciona de forma independiente con el índice de masa 
corporal (IMC) pregestacional, así como con la ganancia ponderal (GP) y el 
control glucémico (A1c) durante la gestación. A su vez la frecuencia de primera 
cesárea se ve más influida por parámetros ponderales que glucémicos.  
 
2.  Respecto a la morbilidad neonatal, el índice ponderal fetal aumenta de 
forma continua e independiente en relación con la glucemia basal (GB) de la 
sobrecarga oral de glucosa (SOG) diagnóstica de diabetes gestacional, IMC 
pregestacional y ganancia ponderal materna.  
 
3.  En el peso neonatal elevado para la edad gestacional y en la morbilidad 
neonatal global influyen, de manera independiente, la GB, el control glucémico y 
la ganancia ponderal gestacional.  
 
4.  Los diferentes parámetros relativos a la glucemia y al peso maternos no 
se relacionan de forma significativa con la aparición de malformaciones 
congénitas, dada la limitada potencia estadística del estudio para tal fin.  
 
5.  Con referencia al metabolismo materno del posparto, la GB y el IMC 
pregestacional se asocian de forma lineal e independiente con la resistencia 
insulínica materna; al tiempo que la secreción de insulina, dependiendo de la 
metodología empleada, se relaciona con el área glucémica bajo la SOG (índice 
insulinogénico) o con el IMC pregestacional (índice HOMA-B), siendo no 
obstante ambos parámetros escasamente predictores de disfunción de la célula 
beta.  
 
6.  A la vez que parámetros glucémicos y ponderales maternos influyen en 
mayor o menor grado en la presencia de glucemia basal alterada y/o intolerancia 
glucídica tras el parto, es el nivel glucémico diagnóstico de DG el factor predictor 
fundamental en cuanto al desarrollo de diabetes mellitus posparto.   
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7.  Los valores posparto de los diferentes factores de riesgo cardiovascular 
(IMC, cintura, perfil lipídico, hipertensión arterial) se ven condicionados, en 
mayor o menor grado, por los parámetros glucémicos y ponderales maternos, 
resultando más llamativa la influencia del IMC previo a la gestación. A su vez, el 
riesgo de desarrollar síndrome metabólico viene determinado por el valor de la 
GB y el IMC pregestacional.  
 
 En resumen, los parámetros ponderales de la madre, IMC y GP, parecen 
ejercer una mayor influencia relativa sobre las complicaciones obstétricas 
(trastorno hipertensivo y cesárea) y sobre el desarrollo de síndrome metabólico 
posparto. Ambos parámetros, glucémicos y ponderales, parecen influir sobre el 
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